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ABSTRACT 
Pain is a sensory, emotional, and subjective perception associated with a 
real or potential tissue lesion. In some pathological conditions, pain can occur 
without a lesion, as in the case of chronic pain. The fibromyalgia (FM) 
syndrome is an example of this. Of unclear etiology and predominantly found 
in women (6 ~:IO'), FM is characterized by widespread pain and muscle 
tendemess often accompanied by fatigue, stiffness, non-restorative sleep, mood 
disturbance, and a lack of concentration and memory. 
Multidisciplinary approaches are used more and more to treat FM, despite a 
lack of proof of their long-term efficacy and despite the large inter-subject 
variability regarding improvement. In the treatment of chronic low-back pain, 
our prior studies have demonstrated a durable reduction in pain (up to 6 
months) with a multidisciplinary structured program (Interactional School for 
Low-back Pain) based on the principals of brief and strategic therapy. 
The present study aimed to create and evaluate a multidisciplinary 
structured program based on the same principals as those of the Interactional 
School for Low-back Pain. This program, called the Interactional School of 
Fibromyalgia (ISF) consists of nine weekly group meetings. The goal is to 
increase the capacity to self-manage FM syrnptorns. The participants were 
randomly placed into one of 2 groups: the experirnental group which followed 
the ISF and the control group which rernained on the waiting list. These 
participants were followed up Until one year after the end of the treatrnent (ISF). 
The results dernonstrated that the ISF produced changes that were durable (one 
year after) and considerable both for the experimental measures (reduction in 
mechanical allodynia and increased pain threshold at the FM sensitive points) 
and for clinical rneasures (reduced impact of FM and reduced clinical pain). 
The results are important for several reasons. Not only is the improvernent 
significant but it is also persistent after treatment and the abandon rate was only 
3%. In addition, cluster analysis of the results led to the identification of two 
sub-groups of FM patients distinguishable by two psychological characteristics: 
anxiety and depression. This distinction could explain in large part the 
heterogeneity of the clinical manifestations of FM. Thus, this study provides a 
new and simple rnethod to identify the sub-groups of FM patents. 
In conclusion, we attribute the positive results to the following 
characteristics of the ISF : the inclusion of original themes such as breathing 
techniques and nutrition; the application of interactional principles such as 
max1m1smg the therapeutic relationship (same 2 facilitators, here 
physiotherapist and nurse, during the entire ISF); the use of a flexible and 
personalized prograrn pertinent to a heterogeneous group (which could include 
both depressed and non depressed, working and unemployed patients). 
SOMMAIRE 
La douleur est une perception subjective, sensorielle et émotive associée 
à une lésion tissulaire réelle ou potentielle. Dans certaines conditions 
pathologiques, la douleur peut se manifester en absence de lésion, comme dans 
les douleurs chroniques. Le syndrome de la fibromyalgie fait partie de cette 
dernière catégorie. D'étiologie incertaine, ce syndrome est prédominant chez 
les femmes adultes (6 ~:10') et se caractérise par la présence de douleur 
chronique diffuse et d'une sensibilité douloureuse souvent accompangée des 
symptômes suivants: fatigue, raideur, sommeil non réparateur ou trouble de 
l'humeur. 
On utilise de plus en plus des approches multidisciplinaires pour le 
traitement de la fibromyalgie, malgré une importante variabilité inter sujet au 
plan de l'amélioration des patients et l'absence de preuve de leur efficacité à 
long terme. Nos études antérieures démontrent qu'un programme 
multidisciplinaire structuré (École Interactionnelle du Dos), basé sur les 
principes de la thérapie brève et stratégique, produit des changements durables 
Gusqu'à six mois après la fin de l'intervention) chez les patients souffrant de 
lombalgie chronique. 
Cette étude vise à élaborer et à évaluer un programme multidisciplinaire 
pour traiter la fibromyalgie basé sur les mêmes fondements que ceux de l'École 
Interactionnelle du Dos. Ce programme, appelé l'École Interact~onnelle de 
Fibromyalgie (ÉIF), se déroule en neuf rencontres hebdomadaires de groupe. 
Son but: augmenter la capacité de gérer les symptômes de la fibromyalgie. Les 
participantes sélectionnées ont été randomisées en deux groupes: le groupe 
expérimental qui suit l'ÉIF et le groupe contrôle en liste d'attente. Les patientes 
sont suivies jusqu'à un an après la fin de l'ÉIF. Les résultats démontrent que 
l'ÉIF entraîne des changements durables (un an après la fin de l'intervention) et 
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considérables tant au plan des données expérimentales (réduction de l'allodynie 
mécanique, augmentation du seuil de douleur aux points de sensibilité) qu'au 
plan des données cliniques (réduction de l'impact de la fibromyalgie et de la 
douleur clinique). Ces résultats sont remarquables à plusieurs égards. Non 
seulement l'amélioration est significative mais elle persiste après le traitement 
alors que le taux d'abandon du programme a été d'à peine 3 %. En outre, des 
analyses de classification (cluster analysis) révèlent la présence de deux sous-
groupes qui se distinguent essentiellement à partir de deux caractéristiques 
psychologiques, soit l'anxiété et la dépression. Cette distinction peut expliquer 
en grande partie l'hétérogénéité de la manifestation clinique de la fibromyalgie. 
Enfin, cette étude propose une méthode simple pour identifier les sous-groupes 
de patients fibromyalgiques. 
En conclusion, on attribue ces résultats aux caractéristiques suivantes de 
l'ÉIF: l'inclusion de thèmes originaux comme les techniques respiratoires et la 
nutrition; l'application des principes de l'approche interactionnelle pour le 
traitement de la fibromyalgie; l'utilisation des deux mêmes animateurs (ex.: 
physiothérapeute et infirmière) du début à la fin de l'École pour maximiser 
l'alliance thérapeutique; l'usage d'un programme flexible et adapté à une 
population hétérogène permettant d'inclure dans un même groupe des patients 
dépressifs et non dépressifs, ainsi que des patients qui travaillent et en arrêt de 
travail. 
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La douleur est une perception subjective, complexe et désagréable 
associé à un signal d'alarme de protection de l'organisme (ex.: la douleur 
aiguë). Elle constitue le principal motif de consultation en santé (Marchand, 
1998). Pour traiter la douleur, les professionnels de la santé doivent bien 
comprendre sa complexité multidimensionnelle. À titre d'exemple, la douleur 
peut se manifester en l'absence d'une lésion tissulaire, comme dans le cas des 
douleurs chroniques. La fibromyalgie fait partie de cette dernière catégorie. Son 
étiologie est encore mal comprise. Plusieurs hypothèses expliquent la Çhronicité 
de la· douleur chez cette population (Abeles et al., 2007). D'un signal 
physiologique protecteur, la douleur chronique produit un effet néfaste pour le 
patient et son entourage. 
Prédominant chez les femmes adultes ( 6 ~: l Ô) (McNally et al., 2006), 
la fibromyalgie se caractérise par la présence de douleur chronique diffuse 
depuis au moins trois mois consécutifs et par une sensibilité douloureuse à la 
palpation d'au moins 11des18 points de sensibilité (Wolfe et al., 1990). Selon 
ces critères établis par l'American College of Rheumatology (ACR) en 1990, la 
douleur s'avère le principal symptôme des patients fibromyalgiques (Bernard et 
al., 2000). Néanmoins, la majorité des patients signalent aussi la présence 
d'autres symptômes comme les suivants: fatigue, raideur, sommeil non 
réparateur et trouble de l'humeur (Bennett et al., 2007). 
13 
1. Problématique 
L'impact de la fibromyalgie se manifeste de façon importante tant au 
plan personnel qu'économique. À titre d'exemple, la joie de vivre et la capacité 
physique sont largement affectées par les douleurs et les comorbidités associées 
à la fibromyalgie (Sturge-Jacobs, 2002). Au plan économique, plusieurs 
demandes d'arrêt de travail et de compensations d'invalidité proviennent des 
patients fibromyalgiques (Wolfe et al., 1997). Toutefois, peu de patients 
accèdent à ces droits. Le processus juridique reste ardu, d'une part, à cause du 
manque de crédibilité du diagnostic de la fibromyalgie fondé sur des critères 
subjectifs et, d'autre part, du fait que ce syndrome est souvent associé à des 
troubles psychologiques (White et al., 1995). Au Canada, l'impact économique 
du traitement de la fibromyalgie entraîne des coûts directs au système de santé 
d'environ 10,000 $ par an pour chaque patient (Penrod et al., 2004). Cette 
somme est surtout appliquée aux traitements pharmacologiques, aux 
consultations médicales et en médecine alternative et complémentaire. 
L'efficacité des traitements semble liée à l'association de plusieurs approches 
thérapeutiques. 
Dans ce contexte, on recommande de plus en plus des approches 
multidisciplinaires pour traiter la fibromyalgie. Ces programmes incluent la 
participation de plusieurs cliniciens, comme des médecins spécil:llistes 
(rhumatologues), des médecins de famille, des physiothérapeutes, des 
psychologues et des ergothérapeutes (Lemstra et al., 2005). En groupe de 20 à 
25 patients fibromyalgiques (Bennett et al., 1996), ces rencontres s'étalent sur 
quelques semaines (Nielson et al., 2004) ou quelques mois (Mannerkorpi et al., 
2002). Les thèmes de discussion varient selon les programmes. Certains thèmes 
reviennent toutefois fréquemment comme la gestion de la douleur par la 
pratique de techniques mentales de relaxation ou de méditation (Astin et al., 
2003), les rencontres éducatives et informatives (Lemstra et al., 2005) et 
l'activité physique (Jones et al., 2006). Ce dernier thème représente le volet le 
plus populaire des programmes multidisciplinaires. Cette popularité découle des 
bienfaits directs de l'exercice sur l'humeur (North et al., 1990), sur la 
modulation de la douleur (Koltyn, 2002) et sur la fonctionnalité physique des 
patients (Mannerkorpi et al., 2006). Pour atteindre ces résultats bénéfiques, 
l'exercice doit être pratiqué en intensité modérée (van Santen et al., 2002a) tout 
en respectant la douleur et les limites des patients (Jones et al., 2002). Malgré 
les avantages théoriques des traitements multidisciplinaires, l'amélioration des 
patients varie (Kurtais et al., 2006). Quelques patients s'améliorent tandis que 
d'autres ne rapportent aucun changement après avoir suivi un programme 
multifactoriel (Bennett et al., l 996;Mannerkorpi et al., 2002). Ces études 
expliquent la divergence de leurs résultats par un taux d'adhésion variable inter 
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sujet ainsi que par des différences inter sujet au plan psychologique comme la 
présence d'une dépression (van Koulil et al., 2007). 
Le manque d'adhésion réduit l'efficacité des traitements 
multidisciplinaires (Dobkin et al., 2006). La participation active favoriserait le 
maintien (à long terme) des bienfaits acquis au cours d'un traitement 
multidisciplinaire. Les nouvelles recherches sur le traitement de la fibromyalgie 
devraient donc s'attarder à combler les limites d'adhésion durant le traitement 
tout en essayant d'augmenter la durabilité des changements acquis au cours du 
programme. Une autre limite associée au manque d'adhésion aux traitements 
concerne l'exclusion des patients non actifs durant le programme (Gowans et 
al., 2001 ). Cette sélection des patients aux analyses est associée à un biais 
d' abandon1 dont les résultats sont surévalués. 
Enfin, la population fibromyalgique semble hétérogène, autant dans la 
façon de répondre aux traitements (Kurtais et al., 2006) que dans la 
manifestation clinique du syndrome (Fitzcharles, 1999). Cette hétérogénéité 
supporte l'idée de l'existence de sous-groupes de patients fibromyalgiques 
(Hurtig et al., 2001 ;Giesecke et al., 2003). Certaines études proposent des sous-
groupes de fibromyalgiques en fonction des caractéristiques psychologiques 
(Turk et al., l 998;Hamilton et al., 2005) et de douleur (Turk et al., 
l 996a;Hurtig et al., 2001). En 2003, Giesecke et ses collaborateurs ajoutent les 
symptômes cognitifs et la réponse aux tests de douleur expérimentale comme 
autres critères à la distinction des sous-groupes. Ces chercheurs proposent trois 
sous:..groupes de fibromyalgiques définis selon le seuil de douleur expérimental 
et certains questionnaires. Le premier concerne les patients ayant une sensibilité 
à la douleur expérimentale associée à une atteinte psychologique et cognitive; 
le deuxième groupe se caractérise par la sensibilité à la douleur expérimentale 
non associée ou légèrement associée aux atteintes psychologiques et cognitives 
et finaleqient, le troisième groupe présente un seuil de douleur équivalent à la 
population saine et peu ou pas d'atteinte psychologique et cognitive. 
Malgré l'aspect innovateur de cette étude, quelques limites s'imposent. 
Premièrement, le dernier sous-groupe ressemble à la population générale: il ne 
respecte pas les critères de classification de la fibromyalgie proposée par I' ACR 
en 1990, puisque le seuil de douleur à la pression est équivalent à celui de la 
population générale. Deuxièmement, l'idenditifacation des sous-groupes reste 
fort complexe: plusieurs mesures et questionnaires sont en effet nécessaires, 
limitant ainsi son application clinique. Troisièmement, la douleur clinique ne 
fait pas partie des critères nécessaires pour accéder ·aux sous-groupes. La 
douleur expérimentale fournit une information précise de la sensibilité 
nociceptive. Toutefois, la douleur clinique procure un meilleur indice de la 
douleur quotidienne du patient, traduisant I' infü1ence de multiples facteurs de 
son entourage. Ces caractéristiques personnelles sont fondamentales pour le 
traitement du syndrome et peuvent également ·t'être pour une meilleure 
compréhension de l'hétérogénéité du syndrome. Malgré la pertinence de 
1 Ce biais d'abandon se définit selon les critères de chaque auteur. 
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1 'hétérogénéité des patients au plan de la sévérité des symptômes, aucune étude 
jusqu'à présent ne semble avoir porté attention à cette variabilité de la 
comorbidité inter sujet. La validation de cette variabilité permettrait de mieux 
décrire la fibromyalgie et de mieux définir les stratégies de traitement, tout en 
tenant compte des principales plaintes de chaque patient. 
DEUXIÈME CHAPITRE 
RECENSION DES ÉCRITS 
Dans ce chapitre, nous allons approfondir des concepts émergents de 
notre problématique. Les quatre principaux thèmes discutés sont: le 
phénomène de la douleur, le syndrome de la fibromyalgie, les traitements 
multidisciplinaires et, finalement, l'hétérogénéité de la population 
fibromyalgique. 
1. DOULEUR 
La douleur est une perception qui subit l'influence de plusieurs facteurs 
autant physiologiques que psychologiques. Selon l'association internationale de 
l'étude de la douleur (IASP: International Association for the Study of Pain), la 
douleur est une expérience sensorielle et émotionnelle désagréable liée à des 
lésions tissulaires réelles ou potentielles ou décrites en des termes évoquant de 
telles lésions (Merskey, 1986). La sensation sensorielle est inévitablement 
associée à un état émotionnel et cognitif. La douleur est donc une perception 
subjective, sensorielle et émotive. Une blessure importante, comme une 
fracture, peut empêcher, par exemple un athlète de pratiquer son entraînement. 
Dans certaines conditions, des mécanismes endogènes de contrôle de la douleur 
peuvent masquer la perception de cette douleur; par exemple si la blessure a 
lieu durant une compétition, l'athlète peut poursuivre sa compétition sans même 
se rendre compte de la gravité de la blessure (Koltyn, 2000). 
La perception de la douleur résulte de l'interaction entre le stimulus 
nociceptif (atteinte tissulaire potentiellement nocive), les expériences antérieurs 
du sujet et le contexte dans lequel lexpérience douloureuse se produit. Pour 
illustrer ces interactions, nous pouvons nous référer au modèle circulaire de la 
douleur proposé par Marchand en 1998 (Figure l ). Contrairement aux modèles 
précédents, celui-ci présente la douleur comme un phénomène qui peut être 
présent même en l'absence d'une stimulation nociceptive (par exemple: les 
douleurs des membres fantômes). 
Le modèle circulaire décrit l'interaction de quatre composantes de la 
douleur. La première composante de la douleur fait référence au stimulus 
nociceptif. Ce stimulus peut être de nature mécanique, thermique ou chimique. 
Ces stimuli nociceptifs se retrouvent dans notre quotidient, comme une surface 
brûlante ou un caillou en contact avec la région plantaire. Ce stirriulus est 
généralement (mais non exclusivement) la cause de la douleur. Dans le cadre 
des recherches psychophysiques en laboratoire, les douleurs expérimentales ont 
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pour but de reproduire des stimuli similaires pour mesurer la douleur, les 
réponses physiologiques associées et de voir l'effet de différentes approches 
analgésiques. 
La deuxième composante concerne l'aspect sensori-discriminatif. Cette 
composante se réfère à l'intensité perçue du stimulus nociceptif (quelle est la 
force avec laquelle se présente la douleur?) et à sa localisation (quelle région du 
corps est atteinte?). L'interprétation de cette composante s'effectue dans le 
cortex somatosensoriel primaire et secondaire (Price, 1999). 
La troisième composante fait référence à l'aspect désagréable de la 
douleur ou motivo-affective. Elle représente les émotions de l'individu dont 
l'interprétation se fait principalement au niveau du cortex insulaire et du cortex 
cingulé antérieur (Rainville et al., 1997). Ces deux régions appartiennent au 
système limbique, dont le rôle principal est le traitement des émotions. 
Finalement, la composante comportementale désigne les réactions face à 
la douleur, telles que les expressions faciales et verbales ou tout autre 
comportement associé à la perception de la douleur. 
Figure 1 : Modèle circulaire de la douleur 
Souce : Marchand, S. Phénomène de la douleur, 1998 
Ce modèle circulaire illustre bien la complexité du phénomène de la 
douleur en mettant en évidence l'interaction entre quatre composantes. Ici, il 
n'est pas nécessaire de passer de façon linéaire par chacune des quatre 
composantes pour ressentir de la douleur. Par exemple, la condition représentée 
. par 2-3-4 dans le modèle circulaire de la douleur fait référence à une situation 
où nous avons à la fois conscience de l'intensité et de l'aspect désagréable 
d'une douleur et une réaction comportementale, en l'absence d'un stimulus 
nociceptif identifiable. L'interacti-0n de ces trois composantes sans stimulus 
nociceptif caractérise certaines douleurs chroniques dont la cause du stimulus 
nociceptif n'est pas identifiée. 
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L'évaluation de la douleur est fondamentale à son traitement et à sa 
compréhension. Compte tenu de la complexité de la douleur liée à l'interaction 
de ses quatre composantes, son évaluation doit inclure les aspects physiques, 
psychologiques et contextuelles (Price, l 999;Turk et al., 2003). À noter que les 
deux premières composantes sont subjectives et doivent être évaluées par le 
patient souffrant. Les mesures physiologiques constituent des indices 
intéressants, mais présentent des limites importantes. Elles ne devraient être 
utilisées que si le patient n'arrive pas à communiquer adéquatement sa douleur 
(Tousignant-Laflamme et al., 2006). 
La composante physique de la douleur est mesurée en tant qu'intensité 
perçue de la douleur (la force et la localisation du symptôme), tandis que la 
composante psychologique (motivo-affective) s'évalue à travers l'aspect 
désagréable de la douleur (Marchand, 1998). L'interaction entre ces deux 
composantes peut être illustrée par l'aspect désagréable d'un mal de tête. Cette 
douleur sera moindre si l'individu connaît des stratégies pour soulager ses 
symptômes, que s'il est dans une situation ou il n'a accès à aucun traitement 
pour se soulager. 
La composante contextuelle, soit le milieu où le patient se trouve, est un 
autre facteur de modulation de la douleur qui interagit avec les deux précédents. 
Le contexte dans lequel le patient se trouve peut influencer sa perception de la 
douleur. Il en va de même pour l'éducation et la culture. À titre d'exemple, 
comparés au Caucasiens, les patients Afro-américains en douleur rapportent des 
niveaux plus intenses de sévérité de douleur qui interfèrent davantage avec 
leurs activités (Cano et al., 2006). 
Toutefois, indépendamment du contexte ou des autres composantes, le 
premier rôle de la douleur est principalement celui de message d'alarme. Ce 
système d'alarme vise à protéger la région blessée jusqu'à sa guérison. 
Cependant, il arrive que les douleurs persistent au-delà de la guérison de la 
lésion ou même qu'elles se manifestent en l'absence d'une cause identifiable. 
Ces douleurs sont alors appelées chroniques. Ces douleurs chroniques ne sont 
plus associées au message de protection et auront un effet délétère sur la vie 
personnelle, professionnelle et familiale du patient. Contrairement aux douleurs 
aigües, les douleurs chroniques ne jouent plus leur rôle de protection et 
deviennent pathologique en soit sans qu'une cause soit toujours clairement 
identifiable. 
Dans le processus nociceptif, des mécanismes de facilitation et 
d'inhibition modulent la douleur de la périphérie jusqu'aux centres supérieurs. 
Dans les pages qui suivent, nous allons décrire ces mécanismes endogènes de 
contrôle de la douleur. Ensuite, nous verrons les différents mécanismes qui sont 
proposés pour expliquer le processus de la chronicisation de la douleur. 
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1.1 Modulation de la douleur 
·De la périphérie jusqu'aux centres supérieurs, le message nociceptif est 
modulé par plusieurs mécanismes endogènes de contrôle de la douleur. Ces 
mécanismes interagissent avec le message nociceptif (influx nerveux) pour 
faciliter ou inhiber le passage, ce qui augmente ou diminue de la douleur 
ressentie pour une stimulation nociceptive initiale comparable. Dans les pages 
qui suivent, quelques notions de neuroanatomie et de neurophysiologie 
précèdent la présentation des mécanismes endogènes de modulation de la 
douleur. 
1.1.1 Notions de neuroanatomie et de neurophysiologie 
La douleur est un phénomène dynamique. Tout au long du trajet 
nerveux, les afférences2 nociceptives subissent de nombreuses influences 
excitatrices et inhibitrices de différents mécanismes de modulation de la 
douleur par l'action des neurotransmetteurs au système nerveux central et par 
des neuromédiateurs en périphérie (Cousins et al., 2003). Le trajet de l'influx 
nerveux nociceptif débute en périphérie, par la stimulation des nocicepteurs3, 
qui sont en fait des terminaisons nerveuses libres. Ce message nociceptif entre 
dans le système nerveux central par les cornes postérieures de la moelle 
- épinière où se produit le premier contact synaptique. Le message se rend par la 
suite aux centres supérieurs à travers des connexions avec différentes structures 
du tronc cérébral impliquées dans des mécanismes descendants d'inhibition de 
la douleur (Figure 2) (Marchand, 1998). 
De la périphérie aux centres supérieurs, l'activité nociceptive de la 
périphérie aux centres supérieurs peut être divisée selon son passage par trois 
neurones. Le premier neurone (neurone primaire afférent) reçoit l'information 
des récepteurs stimulés en périphérie (stimulations douloureuses ou non 
douloureuses, thermiques, chimiques ou mécaniques). 
Une stimulation recrutant les nocicepteurs se traduit par une activité des 
neurones primaires qui font leurs premiers contacts synaptiques au niveau des 
cornes postérieures de la moelle épinière, par les racines rachidiennes 
postérieures ou leurs équivalents au niveau des nerfs crâniens. Cette 
communication peut se faire directement entre les deux neurones ou par 
l'intermédiaire d'un interneurone. 
2 Afférences: nerfs (ou voies de neurones) ascendents, qui transmettent le message de la 
périphérie vers les centres supérieurs. 
3 Nocicepteurs : récepteurs nerveux sensibles aux stimulations potentiellement nocives pour 
l'organisme · 
4 Message nociceptif: Activité nerveuse des fibres suite à une stimulation nociceptive. 
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Le deuxième neurone atteint le thalamus par différentes trajectoires dont 
les principales sont la voie spinothalamique et la voie spinoréticulaire (Le Bars 
D. et al., 2004). 
L<! troisième neurone se situe aux centres supérieurs. Cette catégorie de 
neurones permet l'interaction parallèle de plusieurs régions du cerveau pour 
interpréter la douleur. L'influx nociceptif est diffusé dans le cortex afin que les 
différentes composantes de la douleur soient interprétées et que le 
comportement (réaction au stimulus) soit planifié et exécuté (Price, 1999). 
Quatre principales structures corticales sont impliquées dans la douleur soit, 
d'une part, les cortex somatosensoriels primaire et secondaire (SI et Sii) qui 
encodent la composante sensori-discriminative et d'autre part, le cortex cingulé 
antérieur (CCA) et le cortex insulaire (CI) qui encodent la composante motivo-






Figure 2 : Les trois niveaux de modulation de la douleur au système nerveux central. 
(1) Premier neurone, (Il) Deuxième neurone (Ill) troisième neurone de la voie 
spinothalamique. 
Adapté de l'image de Purves, D., et al. Neuroscience, 3d ed. Sunderland: Sinauer 
Associates, lnc., 2004 . Source : http://instructl.cit.comell.edu (mai.2007) 
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A 
Figure 3: Représentation schématique des principales structures impliquées dans la 
douleur. 
(A) Cortex somatosensoriel et (B) Cortex cingulié antérieur. 
Source: Rainville, P., Duncan, G. H., Price, D. D., Carrier, B., and Bushnell, M. C. 
( 1997). Pain affect encoded in human anterior cingulate but not somatosensory cortex. 
Science 277, 968-971. 
1.1. 2 Mécanismes périphériques 
Plusieurs types d'information proviennent de la périphérie, comme les 
messages· sensitifs (douloureux ou non douloureux), moteurs ou viscéraux. Ces 
messages sont déclenchés par l'activation des récepteurs cutanés, musculaires 
ou viscéraux. Ici, nous nous attardons aux récepteurs cutanés, en reconnaissant 
que certaines particularités s'appliquent aux messages en provenance des 
muscles et des viscères. 
Le message nociceptif débute en périphérie par l'activation des 
récepteurs suite à une stimulation exogène intense et potentiellement 
dangereuse pour l'organisme. Ces récepteurs activent ensuite les fibres 
nerveuses afférentes vers les cornes postérieures de la moelle épinière. 
Certains récepteurs et les fibres nociceptives peuvent être sensibilisés, 
particulièrement les nocicepteurs polymodaux. Cette sensibilisation se 
manifeste par la réduction du seuil d'activation suite à la répétition d'un 
stimulus nociceptif (Le Bars D. et al., 2004). Ce phénomène de sensibilisation 
des récepteurs polymodaux permet d'expliquer la sensibilisation locale durant 
l'inflammation. 
Plus spécifiquement, l' activation et la sensibilisation des nocicepteurs 
sont prolongées par la libération de plusieurs médiateurs chimiques. Ces 
médiateurs (comme la bradykinine, l'histamine, la sérotonine ou les 
prostaglandines) agissent comme facilitateurs à l'ouverture des canaux 
calciques (Ca++) qui dépolarisent les terminaisons nerveuses libres et modifient 
la synthèse de protéines pro-nociceptives (comme les cytokines, les 
interleukines et les neurotrophines). Ce mécanisme périphérique explique 
l'augmentation de la sensibilité à la douleur sur la région blessée durant le 
· processus inflammatoire appelée l'hyperalgésie primaire (Le Bars D. et al. , 
2004). 
Suite à une lésion, une sensibilisation de surfaces relativement éloignées 
de la blessure peut se produire, déclenchant une hyperalgésie dite secondaire. 
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Cette hyperalgésie secondaire s'explique par des phénomènes centraux 
contrairement à l'hyperalgésie primaire qui s'explique par une sensibilisation 
périphérique (Snijdelaar et al., 2000). En plus d'une augmentation de l'activité 
des neurones secondaires de la moelle à la suite d'une stimulation soutenue, 
l'influx nerveux se propage vers les autres terminaisons libres de la même fibre 
nerveuse (réflexe d'axone). Autrement dit, les nocicepteurs sont eux-mêmes 
capables de se sensibiliser directement ou indirectement en libérant d'autres 
substances neuroactives comme les peptides (Le Bars D. et al., 2004) et les 
acides aminés excitateurs NMDA5 et AMPA6 (Carlton, 2001). Ces médiateurs 
amplifient le message douloureux par la libération de ces substances chimiques 
et par le recrutement supplémentaire de fibres adjacentes. Ce phénomène est 
aussi défini comme une inflammation neurogène. La libération des peptides 
(substance P, CGRP et neurokine A), par le neurone lui-même, entraîne une 
vasodilatation et une dégranulation des mastocytes à la suite de la libération 
d'histamine (Snijdelaar et al., 2000), deux phénomènes qui participent au 
processus inflammatoire caractérisé par la douleur, la rougeur, l'œdème et la 
chaleur (Cousins et al., 2003). 
1.1. 3 Mécanismes spinaux 
Le niveau spinal se caractérise par l'entrée de l'influx nerveux dans le 
système nerveux central. Il existe à ce niveau des mécanismes endogènes 
d'inhibition et de sensibilisation de la douleur. 
L'influx nerveux arrive à travers le neurone afférent primaire, qui atteint 
le système nerveux central par les racines rachidiennes postérieures de la 
moelle épinière. Deux principaux groupes de neurotransmetteurs sont 
responsables de la transmission de l'influx nerveux vers les neurones spinaux: 
les acides aminés excitateurs (comme le glutamate) et les neuropeptides 
(comme la substance P). 
Selon la théorie du portillon décrite par Melzack et Wall en 1965, il y a 
une interaction entre les afférences nociceptives et non nociceptives au niveau 
des cornes postérieures de la moelle épinière. Le recrutement des afférences 
non nociceptives (fibres AP) produit une analgésie locale en activant des 
interneurones inhibiteurs dans les cornes postérieures de la moelle. Cette 
activation inhibe le passage du message transmis par les afférences nociceptives 
(fibres Aô et les fibres C). Ce mécanisme spinal de contrôle de la douleur est 
influencé par des aspects motivationnels, ·affectifs et cognitifs en provenance 
des centres supérieurs. Ces informations supra corticales modulent la 
transmission du symptôme même au niveau spinal (Figure 4) (Melzack, 1999). 
Des données récentes de nos laboratoires supportent bien cette influence des 
5 NMDA: Nmethyl-d-aspartic acid 
6 AMPA acide-2-amino-3-hydroxy-5-méthyl-4-isoxazole-propionique 
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centres supérieurs sur les activités nociceptives au niveau spinal (Goffaux et al., 
2007). 
La persistance d'une stimulation nociceptive (durant des minutes ou des 
heures) déclenche un mécanisme de sensibilisation du deuxième neurone. Il en 
résulte une hyperalgésie (augmentation de l'effet des afférences nociceptives) 
ou une allodynie (augmentation de l'effet des afférences non nociceptives) aux 
régions qui entourent la lésion réelle ou potentielle. L'hyperalgésie et 




Figure 4 : Représentation schématique de la théorie du portillon modifiée en tenant 
compte des aspects motivationnels, affectifs et cognitifs. 
L: grandes fibres (Au et AJ3); S: petites fibres (Ao et C). 
Source: Melzack, From de the gate to the neuromatix, 1999. 
La sensibilisation centrale peut s'expliquer par l'augmentation de la 
convergence des influx nerveux périphériques. La taille des champs excitateurs 
des neurones est susceptible d'être modifiée. Donc, si l'axone n'est pas encore 
suffisamment dépolarisé pour émettre des potentiels d'action, la convergence 
d'autres influx nerveux peut amplifier l'information nociceptive. Cette activité 
neuronale intense peut transmettre au cerveau des informations trompeuses sur 
la source de la stimulation. Comme dans le cas de l'allodynie, des stimuli 
normalement non douloureux sont alors interprétés comme de la douleur 
( allodynie) (Dubner et al., 1997). 
Plus spécifiquement, des stimulations nociceptives intenses ou 
prolongées provoqueraient une sensibilisation centrale par l'activation des 
récepteurs NMDA suite à une grande libération de glutamate (un acide aminé 
excitateur) du neurone présynaptique. Un stimulus nociceptif (fibres C) bref, 
mais répété à haute fréquence produit de la sommation temporelle. Cette 
sensibilité du deuxième neurone peut se manifester cliniquement par de 
l'allodynie et de l'hyperalgésie (Figure 5). Dans une condition normale, dès que 
le stimulus nociceptif à haute fréquence est arrêté, la condition 
neurophysiologique des fibres nerveuses revient au niveau de base. Donc, 
l'hyperalgésie et l'allodynie cessent. Ce mécanisme de la sommation 
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temporelle (Wind up) dépend des récepteurs NMDA et de la substance P au 
niveau de la corne postérieure (Price, 1999). 
En conclusion, l'activité spinale dépend de mécanismes inhibiteurs 
comme la théorie du portillon et de mécanismes facilitateurs comme la 
sensibilisation centrale suite à la sommation temporelle. La réponse transmise 





Figure 5 : Représentation schématique du phénomène de sensibilisation centrale. 
A: représente la douleur bien localisée (Fibres Ao); B: représente la douleur diffuse (surtout les 
fibres C) et C: représente la sommation temporelle de la douleur avec de l'hyperalgésie et de 
l'allodynie. WDR: neurones à large gamme dynamique, NS: fibres nociceptives spécifiques 
(Fibres Cet Ao), fibres non nociceptives (AJ3). 
Adapté de Price, Psychlogical and mechanisms of pain and analgesia, 1999 
1.1.4 Mécanismes au tronc cérébral 
Parmi les mécanismes modulateurs de la douleur au niveau spinal se 
retrouvent les mécanismes descendants d'inhibition de la douleur qui sont 
localisés au mésencéphale (la substance grise périaqueducale, le nucleus 
cunéiforme, l'aire parabrachiale et le locus coeruleus) et à la région 
ventromédiane du bulbe (le noyau raphé magnus et la substance réticulée 
adjacente) (Willer et al., 1999). Ces mécanismes d'inhibition de la douleur sont 
activés par le deuxième neurone qui atteint les centres supérieurs par les voies 
nociceptives spino-réticulaire-thalamique et qui fait des connexions au niveau 
du tronc cérébral (Willis et al., 1997). -
Ces mécanismes de contrôle inhibiteur diffus nociceptif (CIDN) ont 
initialement été décrits par Le Bars et ses collaborateurs (l 979a,b ). Depuis, 
plusieurs études ont permis de démontrer l'efficacité des ces mécanismes 
endogènes à bloquer la douleur, autant chez des sujets sains (Bouhassira et al., 
1998;Marchand et al., 2002) que chez des patients (Julien et al., 2005). Des 
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études dans nos laboratoires ont permis de confirmer qu'un déficit de ces 
mécanismes est impliqué dans certaines douleurs chroniques (Julien et al., 
2005). L'activation de ces mécanismes inhibiteurs descendants se fait 
principalement par les influx nociceptifs ·provenant des fibres C. Une fois 
activées, ces régions du tronc cérébral libèrent des amines biogènes dont la 
sérotonine et la noradrénaline (Millan, 2002) et induisent le recrutement 
d'opioïdes. endogènes (endorphines, enképhalines) au niveau des cornes 
postérieures de la moelle (Baldry, 200l;Millan, 2002). Le relâchement de ces 
opioïdes endogènes (plus spécifiquement des enképhalines aux cornes 
postérieures de la moelle) inhibe les afférences nociceptives au niveau spinal et 
limite l'entrée du message nociceptif dans le système nerveux central. 
1.1.5 Mécanismes cérébraux 
La modulation de la douleur aux centres supeneurs se fait par des 
interactions entre plusieurs régions du cerveau, impliquant des mécanismes 
ascendants et descendants parallèles. 
L'influx nociceptif atteint les centres supérieurs par le deuxième 
neurone qui fait un contact synaptique au niveau du thalamus. Le message est 
ensuite diffusé à plusieurs zones corticales qui permettent de décoder 
l'intensité, la durée et la localisation de la région du corps atteinte, ainsi que les 
réactions émotionnelles associées. L'influx nerveux atteint le cortex 
somatosensoriel (SI) pour que l'intensité de la douleur et la localisation précise 
de la région atteinte soient identifiées. Le message nerveux est aussi transmis au 
système limbique (cortex cingulé antérieur et insulaire) permettant ainsi 
l'interprétation de l'aspect émotif de la douleur. De plus, le message est 
transmis au cortex préfrontal permettant au même temps d'entreprendre 
l'action nécessaire de protection. 
Toutefois, les interactions corticales pour l'interprétation de la douleur 
s'auto influencent. Par exemple, lors d'une séance d'hypnose, la perception de 
la douleur peut être influencée par des suggestions d'analgésie ou 
d'hyperalgésie (Rainville et al., l997;Rainville et al., 1999). Ainsi, suite à des 
suggestions que la douleur sera la même qu'au test précédent tout en étant 
moins désagréable, les sujets rapportent une baisse significative de la 
composante affective de la douleur et présentent une diminuition de l'activité 
des régions corticales responsables de cette composante, dont le cortex cingulé 
antérieur. 
Dans des conditions physiologiques normales, la douleur représente un 
signal d'alarme pour la protection de l'organisme, comme lors d'une brûlure ou 
d'une fracture. Ces douleurs sont suivies par des réactions physiologiques et 
comportementales qui vont protéger la région atteinte jusqu'à la guérison de la 
lésion. En bref, la douleur est modulée par l'interaction de plusieurs 
mécanismes endogènes inhibiteurs ou facilitateurs de la douleur. Toutefois, 
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quelques douleurs peuvent se manifester sans que nous puissions identifier une 
lésion tissulaire. Ces douleurs idiopathiques et persistantes, comme la 
fibromyalgie, peuvent s'expliquer par un trouble des mécanismes de contrôle de 
la douleur qui peut être étudié dans un contexte pathologique. Malgré la 
fréquence clinique de la douleur chronique (Breivik et al., 2006), les causes 
sont encore incertaines. L'état actuel des connaissances propose quelques 
théories pour l'expliquer la douleur chronique. 
1.2 Théories de la douleur chronique 
Les théories pour expliquer la douleur chronique s'éloignent du modèle 
biomédical et s'inscrivent plutôt dans une approche biopsychosociale. Ce 
changement de paradigme est la conséquence de plusieurs limites rencontrées 
par les approches biomédicales, comme expliquer la présence de. la douleur 
malgré l'absence d'une lésion, l'absencè d'une forte corrélation entre la douleur 
et l'incapacité et la variabilité de réponses aux traitements inter sujets (Turk et 
al., 1999). Au contraire, les modèles biopsychosociaux considèrent la douleur 
chroniqùe comme une conséquence de l'interaction entre des prédispositions 
biologiques, des caractéristiques psychologiques, des changements 
physiologiques, les perceptions du patient, ainsi que le statut social et culturel 
de chaque sujet (Andrasik et al., 2005). Il existe plusieurs modèles 
biopsychosociaux. Certains s'appuient principalement sur les facteurs 
psychologiques de prédisposition, d'adaptation et de maintien de la douleur 
chronique (Fior et al., 2004), tandis que d'autres s'intéressent plus aux 
mécanismes neurophysiologiques (Meeus et al., 2007). 
Afin de simplifier la compréhension des modèles biopsychosociaux de 
la douleur, trois éléments seront brièvement décrits séparément, soient les 
facteurs biologiques, psychologiques et sociaux. L'interaction entre ces 
mécanismes pourrait expliquer, entre autres, comment les mécanismes 
psychologiques peuvent influencer les changements physiologiques retrouvés 
lors des douleurs chroniques (Rudy et al., 1988) ou encore expliquer comment 
le comportement et les aspects biologiques de la personne interagissent sur la 
persistançe de la douleur chronique (Fior et al., 2004). Ces trois éléments 
peuvent être à l'origine du problème ou une conséquence de la chronicité de la 
douleur, ou encore, un facteur d'entretien de la douleur. À titre d'exemple, 
l'environnement de la personne (sociale) pourrait être un facteur de 
prédisposition à la douleur chronique (suite aux comportements et attitudes face 
à la douleur appris. durant l'enfance) (Turk et al., 1999) ou encore un facteur 
d'entretien du symptôme (relations interpersonnelles au travail, au milieu 
familial) (Watzlawick et al., 2000). Les éléments de la théorie biopsychosociale 
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interagissent entre eux comme dans un modèle circulaire, où une 
«conséquence» peut influencer sa propre« cause». 
1.2.1 Biologique 
Les caractéristiques physiologiques et neurophysiologiques peuvent à la 
fois être des prédispositions personnelles, ou encore des changements 
physiologiques résultant de la persistance de la douleur. 
La prédisposition génétique à la douleur chronique est proposée par 
quelques chercheurs (Buskila et al., 2007;Gjerstad, 2007), malgré peu 
d'évidences au niveau scientifique. Jusqu'à présent, l'enjeu de la génétique 
dans la douleur est bien étudié au plan des maladies congénitales d'insensibilité 
à la ·douleur, comme les neuropathies sensorielles héréditaires (Le Bars D. et 
al., 2004). Toutefois, quelques études démontrent que des familles (Arnold et 
al., 2004) et des races d'animaux (Mogil et al., 2000) sont plus sensibles à la 
douleur que d'autres. Les études génétiques expliqueraient la compréhension de 
la prévalence de quelques syndromes de douleur chronique chez des individus 
d'une même famille et même le traitement de ces syndromes (Gjerstad, 2007). 
On étudie souvent les caractéristiques physiques, comme l'influence de 
la posture (Demoulin et al., 2007) et du schéma corporel (Haugstad et al., 
2006), les surcharges supportées par le corps causées par des mouvements à 
répétition ou par des facteurs ergonomiques mal adaptés comme le mobilier mal 
ajusté aux conditions de travail (Huang et al., 2003). Depuis plusieurs années, il 
est reconnu que l'hyperactivité musculaire exerce une pression sur les 
articulations adjacentes, ce qui pourrait causer des lésions ou micro lésions 
·tissulaires (Andersson et al:, 1977). Les douleurs lombaires sont souvent 
expliquées sous cet angle physique (biomécanique). Ici, la chronicité 
découlerait de l'inactivité due à la peur de bouger (kinésiophobie) afin de 
protéger le dos. 
Parmi les changements physiologiques et neurophysiologiques observés 
suite à des douleurs persistantes il y a les mécanismes de réponse au stress, les 
troubles de modulation de la douleur et l'effet des opiacés à long terme. 
D'abord, un déficit des mécanismes de réponse au stress se caractérise 
par l'augmentation de la perception de la douleur durant des épisodes de stress 
(Crofford et al., 1994). Des changements physiologiques chroniques, dont la 
perte du feedback inhibiteur sur l'hypophyse suite au relâchement de cortisol, 
inhibent l'activation des mécanismes de contrôle du stress comme la libération 
du cortisol et de l'adrénaline (déficit de l'axe hypothalamique hypophysaire 
surrénalien). 
Ensuite, certaines douleurs chroniques peuvent se manifester par une 
augmentation des mécanismes excitateurs endogènes ou encore par une perte 
des systèmes inhibiteurs. La présence d'une sommation temporelle exagérée est 
observée chez des patients souffrant du syndrome douloureux régional 
complexe (Schwartzman et al., 2006), de douleur orofaciale chronique (Merrill, 
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1997), du syndrome du côlon irritable (Verne et al., 2002) et de la fibromyalgie 
(Staud et al., 2001). D'autre part, une facilitation de la douleur par un déficit 
des mécanismes inhibiteurs de la douleur (les CIDN) au niveau du tronc 
cérébral semble être à la base de certaines douleurs chroniques. Par exemple, 
les patients souffrant de céphalées de tension (Pielsticker et al., 2005) et de 
fibromyalgie (Julien et al., 2005) présentent une perte de leur système 
inhibiteur descendant (CIDN). 
Finalement, les substances pharmacologiques analgésiques, comme le~ 
opiacés, peuvent induire des adaptations physiologiques pronociceptives 
(Simonnet et al., 2003). Un processus de sensibilisation à la douleur peut se 
manifester suite à la prise d'opiacés chez l'humain (Celerier et al., 2001) et 
chez l'animal (Christensen et al., 2000). Les opiacés sont parmi les 
médicaments les plus efficaces pour soulager les patients souffrant de douleur 
chronique et sont généralement efficaces pour la gestion de la douleur 
(Vallerand, 2003). Il est donc important de considérer cet effet potentiel 
d'hyperalgésie induite par les opiacés. Cette hyperalgésie semble dépendre des 
récepteurs NMDA puisque les antagonistes NMDA, comme la kétamine, 
arrivent à la prévenir (Simonnet et al., 2003). 
Les facteurs biologiques qui influencent le phénomène de la douleur 
chronique ne sont pas nécessairement présents simultanément chez un patient, 
de la même façon qu'ils ne sont pas mutuellement exclusifs. Ces éléments 
peuvent simplement nous aider à observer la complexité de la douleur 
chronique au plan physiologique, sans oublier que tous ces mécanismes 
interagissent avec les caractéristiques psychologiques et sociales. 
1.2.2 Psychologique 
Certaines études proposent un lien direct entre la douleur chronique et 
les troubles de l'humeur (comme la dépression). Cependant la relation n'est 
pas toujours présente (Rudy et al., 1988), puisque la douleur et la dépression ne 
sont pas toujours en cooccurence. L'absence de cette interaction (linéaire) 
n'exclut pas l'influence psychologique sur le phénomène de la douleur 
chronique. La complexité du phénomène de la douleur permet de croire que 
plusieurs éléments interagissent dans le développement et la persistance de la 
douleur, dont l'apprentissage de réponses à la douleur, la peur d'avoir mal et la 
dramatisation de la douleur. 
Comme la douleur est une perception, son interprétation est influencée 
par les expériences passées et les émotions du sujet (Price, 1999). Parmi les 
expériences passées, quelques . auteurs suggèrent que l'entourage favorise la 
manifestation d'une douleur chronique en conséquence aux attitudes et aux 
réactions douloureuses observées depuis l'enfance (Fior et al., 2004). Certains 
chercheurs proposent même que les sujets sont prédisposés à avoir des 
problèmes similaires de syndrome de douleur chronique en fonction de leur 
éducation et de leurs observations (Ceranoglu et al., 2006). Le comportement 
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des parents face à une douleur de leur enfant peut aussi influencer ses futures 
réactions à la douleur. Par exemple, l'attitude des parents face à un rituel 
douloureux qui est culturellement accepté (comme mettre des boucles 
d'oreilles) est susceptible de soulager la douleur de l'enfant. Au contraire, le 
comportement des parents face à une douleur accidentelle (comme une maladie 
ou une fracture) ou chronique expose l'enfant au risque d'une sensibilisation de 
la douleur (F earon et al., 1996). Les enfants apprennent avec leur entourage 
(parents, familles et amis) comment réagir à la douleur. Cet apprentissage peut 
influencer ses comportements futurs et favoriser l'entretien de la douleur 
chronique suite aux attentes de douleur. 
La peur de la douleur est une autre caractéristique psychologique qui 
influence directement la perception du symptôme et peut même influencer le 
processus de chronicisation. D'une part, la peur de la douleur augmente la 
sensibilité au symptôme (Gier M. et al., 2003). D'autre part, pour éviter 
d'autres douleurs, le sujet peut réduire ses activités (kinésiophobie). Cette peur 
de la douleur peut entraîner chez le sujet à une incapacité fonctionnelle, plus il 
s'accroche à l'idée que le mouvement cause sa douleur, plus il devient inactif. 
Un mécanisme qui peut favoriser sa chronicité (Mannerkorpi et al., 1999; Fior 
et al., 2004). 
Une autre caractéristique psychologique des patients souffrant de 
douleur chronique concerne la dramatisation de la douleur. Auparavant, cette 
caractéristique psychologique était considérée comme une prédisposition à la 
douleur, mais présentement, on évalue que la dramatisation de la douleur peut 
augmenter la perception de la douleur, le stress et la détresse psychologique liés 
à la douleur (Sullivan et al., 2002). La dramatisation joue donc un rôle 
important sur les attentes du patient face à la douleur. Comme la dramatisation 
de la douleur influence plus l'incapacité fonctionnelle associée à la douleur 
(Sullivan et al., 1998), elle peut aussi affecter la persistance de la douleur. 
Les caractéristiques psychologiques de la douleur semblent donc jouer 
un rôle dominant sur les attentes du patient face à la douleur. Ces mécanismes 
psychologiques d'adaptation à la douleur, comme la dramatisation, peuvent être 
positivement influencés par des approches psychologiques (Sullivan et al., 
2003), d'où l'importance de considérer ces caractéristiques dans un modèle de 
douleur chronique. 
1.2.3 Social et culturelle 
Le contexte social et les croyances culturelles influencent la perception 
de la douleur et peuvent aussi participer au phénomène de douleur chronique. 
Certaines études démontrent que le milieu de travail, la présence d'un être cher 
et les valeurs culturelles influencent la gestion de la douleur. 
Un des contextes les plus étudiés en douleur chronique est le retour au 
travail. Les syndromes de douleur chronique ont un impact socioéconomique 
important en lien avec l'incapacité fonctionnelle des patients. Le milieu de 
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travail peut être favorable au retour du patient selon la flexibilité qui lui est 
offerte et l'adaptation de sa tâche en fonction de ses capacités physiques (Wolfe 
et al., 1997). 
L'importance du contexte familial dans la perception de la douleur a été 
observée par certains chercheurs (Goodman et al., 2003;Montoya et al., 2004). 
Dans un contexte de douleur expérimentale, l'imagerie cérébrale (par 
encéphalographie magnétique) confirme que les patients fibromyalgiques 
rapportent moins de douleur quand ils sont accompagnés d'un être cher, mais 
cet effet n'est pas observé chez des patients migraineux (Montoya et al., 2004). 
La littérature rapporte plusieurs autres exemples. Ainsi, l'expression faciale de 
la mère peut réduire le seuil de douleur de son enfant (Goodman et al., 2003). 
En clinique, la présence du conjoint durant l'accouchement semble augmenter 
la prise d'analgésique (Ip, 2000a). La présence d'un être cher peut à la fois 
sensibiliser ou réduire la perception de la douleur. Cette variabilité peut 
s'expliquer par les caractéristiques de la relation entre les sujets. Par exemple,· 
durant l'accouchement, les femmes rapportent avoir un soutien émotionnel 
adéquat, mais demandent plus de soutien pratique (Ip, 2000b ). Selon la relation 
interpersonnelle, la présence d'autrui peut représenter une protection 
(atténuation du symptôme) ou une demande à l'aide (augmentation de la 
perception du symptôme). 
La différence dans la manifestation des comportements douloureux 
selon la culture est majeure. Des études ont démontrées que les stratégies de 
gestion, ainsi que la perception de la douleur des femmes durant 
l'accouchement diffèrent selon leur culture (Callister et al., 2001 ;Kartchner et 
al., 2003;Callister et al., 2003). 
Le comportement douloureux est influencé par les valeurs culturelles et 
par le contexte dans lequel le sujet se trouve. Donc, pour bien comprendre la 
douleur chronique (et même la douleur aiguë) il faut aussi s'intéresser à la 
culture des patients et à leurs relations interpersonnelles au travail et à la 
maison. 
La douleur chronique est un phénomène complexe qui dépend de 
l'interaction de plusieurs facteurs biologiques, psychologiques et socioculturels. 
Bref, nous pouvons dire que la douleur chronique dépend des souvenirs des 
expériences passées et la perception du présent et du futur de chaque patient. La 
douleur chronique peut être liée à des facteurs prédisposés par le passé 
(génétique) et des expériences vécues (trauma, éducation, culture et valeurs). 
Aussi, le phénomène de la chronicité peut être déclenché ou entretenu par la 
gestion des expériences actuellement vécues (relations interpersonnelles, 
trauma, difficulté dans le milieu de travail) et par les perceptions du futur (les 
attentes des patients, les plans pour la résilience). Au cours de cette section, 
nous avons fait un survol des principales caractéristiques des modèles 
biopsychosociaux, toutefois, l'étude des causes de la douleur chronique ne se 
ramène pas qu'à ces éléments. Cette section avait pour but d'illustrer la 
complexité et la variabilité des facteurs qui influencent la douleur chronique. 
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2. FIBROMY ALGIE 
2.1 Étiologie 
La fibromyalgie est un syndrome d'étiologie incertaine, malgré 
plusieurs hypothèses pour expliquer son apparition. Parmi les modèles 
conceptuels les plus répandus se retrouvent ceux qui tentent d'expliquer la 
présence de douleur constante et diffuse chez cette population. La douleur est la 
principale caractéristique de la fibromyalgie (Wolfe et al., 1990) et la principale 
plainte des patients selon des études qualitatives (Sturge-Jacobs, 2002;Paulson 
et al., 2003) et quantitatives (Mannerkorpi et al., 1999;Wolfe, 2003). La 
douleur étant une expérience subjective, complexe et multidimensionnelle 
(Price et al., 1983 ;Marchand, 1998). Plusieurs disciplines se joignent à l'étude 
de la fibromyalgie pour expliquer la chronicité du symptôme soit: la 
rhumatologie, la psychologie, la génétique et la neurophysiologie. Le Tableau 1 
présente une brève description des modèles conceptuels les plus répandus. Ces 
hypothèses sont décrites dans les sous-sections qui suivent. 
Tableau 1: Les modèles conceptuels de la Fibromylagie (FM) 
Modèle Musculaire Psychologique 




Inflammation des muscles ou des 
tissus conjonctifs 
Irritation chimique ou mécanique 
aux muscles 
Trouble du métabolisme oxydatif: 
diminution des A TPs, de la 
Phosphocréatine(PCr) 
Réduction du Vo2max 
Réduction du flux sanguin 
Douleur 
Réduction de la force musculaire 




Facteurs confondants : 
Kinésiophobie 
Métabolisme global semble être 
normal 
Déconditionnement aérobique 
Manque de rigueur 
méthodologique aux études 
morphologiques 
Anormalités histologiques limitées 
pour expliquer la cause de la 
douleur 
Hypervigilance par un événement 
déclencheur 
Le miliP.u comme une source 
d'apprentissage aux réponses pessimistes 
Le milieu comme réducteur des tentatives 
d ·adaptations 
Vulnérabilité 
Contexte psychosocial : guerres, stress 
urbain 
Syndrome du spectre des troubles motivo 
affectifs (Dépression masquée) 




Douleur psychologique (composante 
motivo-affective) 
Évènement déclencheur de la FM : cause 
ou coïncidence (?) 
FM idiopathiques 
FM sans trouble de l'humeur 




(ex.: dopamine et sérotonine) 
Familles avec des seuils de 
douleur plus bas 
Agrégation familiale de la 
fibromyalgie 
Bas seuil de douleur 
Interaction génétique et 
phénotype 
. L'environnement peut 




Trouble du sommeil (Hormone de 
croissance) 
Trouble du système nerveux 
autonome (déséquilibre entre le 
sympathique et le parasympathique) 
Trouble du système de réponse au 
stress (cortisol) 
Trouble de la modulation de la 
douleur (Wind-up; déficit du CIDN, 
réduction de sérotonine, 
noradrénaline, dopamine; hausse de 
Substance P, entre autres) 
Sommeil non réparateur 
Fatigue et raideur 
Stress, trouble d'humeur 
Trouble de concentration 
Douleur diffuse 
Hyperalgésie et Allodynie 
Cause ou conséquence : 
Changements neurochimiques 
Sommeil non réparateur, fatigue et 
troubles psychologiques 
Prédominance sympathique 
Wind-up et Déficit du CIDN 
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2.1.1 Origine musculaire 
Les premières recherches sur la fibromyalgie ont été conduites par des 
rhumatologues. Depuis le XVIe siècle, des chercheurs (comme Guillaume de 
Baillou) décrivent l'existence d'un rhumatisme musculaire. Cette description se 
poursuit jusqu'au début du XIXe siècle, avec Balfour, Scudamore, German et 
Scandinavia qui croyaient à des douleurs résultantes d'une inflammation aux 
tissus fibreux connectifs des muscles. La première définition de la fibromyalgie 
remonte à 1869 sous le terme de «neurasthénie», proposé par George Beard. 
Presqu'un demi-siècle plus tard, en 1904, William Gowers remplace ce terme 
par « fibrosite ». Depuis ces définitions, plusieurs chercheurs ajoutent des 
caractéristiques descriptives au syndrome, ainsi que d'autres termes qui sont 
proposés pour désigner ce syndrome douloureux. Le nom « fibromyalgie » est 
utilisé la première fois en 1976, par Kahler Hench (Baldry, 2001). Ce terme 
vise à remplacer les termes précédents, en considérant que le processus 
inflammatoire se fait au niveau des fibres musculaires. Ces chercheurs ont 
permis la reconnaissance de la fibromyalgie par l'Organisation mondiale de la 
santé (OMS/WHO) en 1981 à la lOe révision de la classification internationale 
des maladies, ainsi que la définition des critères de classification du syndrome, 
réalisée par une étude multicentrique (Wolfe et al., 1990) 
Initialement, ces investigateurs aspiraient à la distinction et la 
caractérisation du syndrome de la fibromyalgie afin de la distinguer des autres 
douleurs rhumatologiques. Les symptômes de la fibromyalgie étaient alors 
perçus comme une conséquence de l'inflammation des muscles et des tissus 
connectifs. Cette inflammation se justifierait par l'accumulation de micro 
lésions musculaires successives, dont les temps de repos et de cicatrisation 
n'ont pas été respectés. Ces observations proviennent surtout des études de 
Bemdstrup qui remarque une accumulation des déchets métaboliques par la 
biopsie musculaire des patients avec des douleurs chroniques. Cependant, 
Miehlke, Schulze et Eger ( 1960) rapportent pour leur part que les patients avec 
de la douleur diffuse ne présentent pas d'anomalie musculaire (aux biopsies des 
tissus), contrairement aux patients souffrant de douleurs chroniques localisées. 
À l'aide de la microscopie électronique, Fassbender (1975) observe, 
chez des patients souffrant de «rhumatisme musculaire» la présence d'un 
œdème des mitochondries et des myofibrilles avec une apparence de « moth-
eaten » (comme si elles avaient été «mangées par des mîtes»). Quelques 
patients avaient des lésions plus graves avec une rupture du sarcome, une 
destruction des myofilaments avec des altérations capillaires. Selon l'auteur, 
ces lésions seraient la conséquence d'une ischémie produite par une contraction 
localisée du muscle. Ces observations de Fassbender soutiennent donc la 
théorie musculaire des études des années 90. 
L'hypothèse (et quelques évidences) de lésion tissulaire chez les 
fibromyalgiques justifie la présence de la douleur, mais aussi la fatigue 
ressentie par ces patients. Ces deux symptômes pourraient s'expliquer par un 
trouble du métabolisme oxydatif (Henriksson, 1999), puisque des altérations 
capillaires (circulatoires) et intracellulaires sont observées. Les altérations 
capillaires réduisent l'apport des nutriments (comme l'oxygène) aux cellules 
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(Lindh et al., 1995;01sen et al., 1998), provoquant une carence de production 
d'énergie (ATP: Adénosine triphosphate) par le métabolisme oxydatif. En plus, 
les mitochondries présentent des altérations qui pourraient influencer la 
production d'énergie (A TP) par le métabolisme oxydatif. Ou encore, les 
mitochondries anormales pourraient justifier la diminution de l' ATP et de la 
phosphocréatin~ (PCr) chez les patients fibromyalgiques (Olsen et al., 1998). 
La production· d'énergie se ferait prioritairement par la glycolyse (sans 
oxygène), ne libérant que 2 A TP (pour chaque molécule de glucose) et des 
déchets métaboliques (ex: acide lactique) qui peuvent être nociceptifs 
(Junqueira et al., 1997). En bref, la prédominance du métabolisme de glycolyse 
produirait la fatigue et la douleur. L'ensemble de ces déficits physiologiques 
justifie partiellement la réduction de la force, de la performance musculaire 
(Jacobsen et al., l 993;Mengshoel et al., l 995b) et de la capacité 
cardiovasculaire ou réduction du V02max (Mengshoel et al., 1990) chez ces 
patients en douleur chronique. 
L'effet de l'exercice physique chez les patients fibromyalgiques semble 
être différent de celui chez les sujets sains. D'abord, les exercices musculaires 
de contraction isométrique semblent augmenter le seuil de douleur chez les 
sujets sains, tandis qu'il y a une réduction du seuil de douleur à la palpation, 
durant la contraction isométrique, chez les patients fibromyalgiques (Kosek et 
al., l 996a). Ensuite, les exercices cardio-respiratoires réduisent aussi la douleur 
chez les sujets sains, mais sembleraient augmenter la douleur des patients 
fibromyalgiques (Vierck, Jr. et al., 200 l ). Il y a donc une hypersensibilité après 
l'exercice chez les fibromyalgiques, même si l'activité musculaire maximale 
volontaire des patients est significativement réduite par rapport à celle des 
sujets sains (Hakkinen et al., 2002). Malgré que les patients forcent moins 
durant les exercices, ils rapportent plus de douleur. 
La réduction de l'activité musculaire maximale volontaire pourrait 
n'être qu'un mécanisme de protection à la douleur, puisque la coactivation des 
muscles agonistes et antagonistes est comparable entre les fibromyalgiques et 
les sujets sains (Hakkinen et al., 2002). 
En contrepartie, les anormalités histologiques sont limitées pour 
expliquer la cause de la douleur (Simms et al., 1994). En effet, les limitations 
physiques rapportées par les patients fibromyalgiques peuvent être le reflet de 
la peur du mouvement (kinésiophobie), qui est rarement contrôlée, et d'un 
manque d'entraînement (Bennett, 2003;Gowans et al., 2004). Les patients 
sédentaires, ainsi que les fibromyalgiques, présentent une réduction du 
V02max et du flux sanguin, ayant comme conséquence une diminution des 
apports nutritionnels aux tissus musculaires. 
En conclusion, les études morphologique et physiologique sur les causes 
musculaires présentent certaines lacunes méthodologiques, ce qui limite leur 
validité. 
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2.1.2 Origine psychologique 
La douleur chronique est souvent décrite par les patients comme une 
sensation envahissante qui influence à la fois leur fonctionnalité physique et. 
leur qualité de vie (Sturge-Jacobs, 2002;Schaefer, 2004). Dans ce contexte 
multidimensionnel de la douleur chronique, les psychologues et les psychiatres 
s'intéressent à l'étude de la fibromyalgie. Au cours des années 50, les 
psychologues Ellman et Shaw proposaient que la douleur diffuse des patients 
fibromyalgiques était une douleur d'origine psychologique (Baldry, 2001). 
Évidemment, la douleur chronique est associée à un aspect physique, ainsi que 
psychologique. Il est important de prendre note que ces deux aspects 
interagissent aussi entre eux (Floret al., 2004). Compte tenu de l'aspect émotif 
de la douleur, la fibromyalgie peut être ooservée sous l'angle d'un trouble 
psychologique, que ce soit par une hypervigilance des patients (McDermid et 
al., 1996), ou par un trouble dans le spectre des syndromes motivo- affectifs 
(Hudson et al., 1994). 
2.1.2.1 L 'hypervigilance déclenchée par un événement traumatique 
L'hypervigilance peut être la conséquence de l'exposition à un trauma 
(psychologique ou physique), au stress urbain ou encore, aux conflits de guerres 
(Raphael et al., 2004a). Ces stress exposent les citoyens à la peur d'un danger 
potentiel et prédispose un état d'hypervigilance qui amplifie la perception des 
stimulations. Cette situation de crainte persistante pourrait également expliquer 
le développement des troubles psychologiques, comme l'anxiété (Weber et al., 
2004;Raphael et al., 2004a). De plus, l'exposition à des événements 
traumatiques au cours de la vie pourrait représenter un facteur de risque aux 
douleurs chroniques et ce facteur de risque serait amplifié par la vulnérabilité 
personnelle (Raphael et al., 2002). 
Chez les fibromyalgiques, l'hypervigilance se caractérise par une 
augmentation de l'attention sur tout stimulus externe qui · pourrait 
potentiellement provoquer de la douleur. Cette attention focalisée sur la 
douleur, ou même, sur la peur d'avoir mal, pourrait être la cause de la douleur 
intense et constante chez ces patients. (Lorenzen, 1994;McDermid et al., 1996). 
De plus, l'hypervigilance pourrait inhiber ou réduire les tentatives d'adaptation 
pour apprendre à mieux vivre avec la douleur (Sullivan et al., 2001). 
Même si la fibromyalgie semble être associée à un état 
d'hypervigilance, les événements déclencheurs sont difficiles à identifier. 
Contrairement au syndrome du stress post-traumatique (SSPT), chez les· 
patients fibromyalgiques, la nature du traumatisme initial est moins précise que 
celle rapportée par des patients avec le SSPT (Roy-Byrne et al., 2004). De plus, 
la fibromyalgie n'est pas toujours liée à un événement déclencheur, quelques 
patients rapportent une fibromyalgie idiopathique, donc sans effet causal 
identifiable (Turk et al., 1996b ). 
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2.1.2.2 Un syndrome du spectre des troubles motivo-affectif 
Les études familiales nous amènent aussi à poser une autre hypothèse 
étiologique de la fibromyalgie, soit celle d'une dépression masquée (Blumer et 
al., 1982) ou d'un trouble affectif (Hudson et al., l 994;Raphael et al., 2004b ). 
Selon cette hypothèse, la dépression découle ici de la prévalence élevée des 
troubles motivo-affetifs dans une même famille (Hudson et al., 2003;Hudson et 
al., 2004) ou s'avère simplement une des conséquences de vivre avec la douleur 
chronique (Hendler, l 984;Castillo et al., 2006). 
Plus spécifiquement, le rationnel de cette hypothèse s'appuie sur l'idée 
du développement d'un comportement douloureux dû au fait de vivre avec une 
douleur chronique dont la cause reste inconnue (Castillo et al., 2006). Cette 
incertitude rend les patients plus vulnérables aux détresses psychologiques 
(Hudson et al., 1994). Elle renforcerait également les comportements 
pessimistes et la dramatisation de la douleur qui, en retour, influencent la 
perception de capacité physique et d'efficacité de l'individu (Sullivan et al., 
2002). 
Au plan biologique, les troubles motivo-affectifs s'expriment par une 
réduction de la concentration des neurotransmetteurs impliqués dans la 
dépression (Greden, 2001 ;Neeck, 2002). Au plan médical, le traitement de la 
fibromyalgie se caractérise surtout par la prescription d'antidépresseurs (Arnold 
et al., 2002;Rao et al., 2003). Pourtant, comparée au traitement de la 
dépression, l'efficacité de ces médicaments varie considérablement chez les 
fibromyalgiques (Arnold et al., 2000). Une autre limite à la description de la 
fibromyalgie comme un trouble motivo-affectif concerne les maladies 
cooccurrentes. Ainsi, avec la fibromyalgie on rapporte souvent la cooccurrence 
de troubles neurologiques dysfonctionnels et somatiques comme le syndrome 
du côlon irritable, mais pas les autres maladies associé.es à la dépression 
comme, le trouble bipolaire ou l'anorexie nerveuse (Hudson et al., 1994). 
Enfin, parmi la population fibromyalgique, les études de cluster rapportent une 
hétérogénéité remarquable par rapport à l'anxiété et à la dépression. À titre 
d'exemple, l'étude de Giesecke et ses collaborateurs en 2003 indique que deux 
des trois sous-groupes de fibromyalgiques ne présentent pas de symptôme 
dépressif, anxieux ou de dramatisation de la douleur. De plus, des études 
d'imagerie par résonance magnétique fonctionnelle concluent que la perception 
de la douleur au niveau cortical diffère entre les patients dépressifs et 
fibromyalgiques (Giesecke et al., 2005). 
En conclusion, même si plusieurs patients fibromyalgiques présentent 
des troubles motivo-affectifs, comme c'est le cas dans les autres types de 
douleurs chroniques, un grand nombre n'éprouve pas ces problèmes. Ces 
observations laissent supposer que les troubles motivo-affectifs ne sont pas la 
cause de la fibromyalgie. 
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2.1.3 Origine génétique 
Les études de génotypage ou de phénotypage en fibromyalgie ont 
débuté récemment (Bondy et al., l 999; Buskila et al., 2007). Le but est de 
tenter de trouver des différences génétiques qui puissent prédire la douleur 
musculaire (discutée par les rhumatologues), l'agrégation familiale de la 
fibromyalgie (discutée par les psychologues) ou le déséquilibre 
neuroendocrinien (beaucoup défendu par les neurophysiologistes). 
Certains polymorphismes génétiques 7 sont identifiés chez les 
fibromyalgiques comme des variations de l'enzyme Cathechol-0-
methyltransferase (COMT) (Gursoy et al., 2003), du transporteur de la 
sérotonine (5-HTT) (Offenbaecher et al., l999;Cohen et al., 2002) et du 
récepteur de la sérotonine ( 5-HT2A) (Bondy et al., l 999). Cependant, les 
conclusions des études n'arrivent toujours pas à dissocier l'interaction des 
aspects génétique (lié aux gènes) et phénotypique (lié à l'environnement). 
La prévalence de la fibromyalgie dans une même famille a été le sujet 
de quelques études. La prévalence du syndrome se situe entre 6,4% et 18,5% 
parmi les proches d'un patient fibromyalgique, alors qu'elle varie de 1.1 % et 
4.2% chez les proches des patients souffrant d'arthrite rhumatoïde (Arnold et 
al., 2004). Dans la même direction que ces observations, d'autres auteurs 
remarquent que 28% des enfants de mère fibromyalgique (Buskila et al., 1996) 
et 26% d'un parent de premier degré (Buskila et al., 1997) répondent aux 
critères de classification de la fibromyalgie (ACR/1990). Ces résultats ne sont 
applicables qu'aux femmes fibromyalgiques, étant donnée la faible prévalence 
d'hommes fibromyalgiques dans les échantillons de ces études. Il en va de 
même d'une sensibilité chez les membres d'une même famille. Les hommes et 
les femmes dont un membre de premier degré8 est fibromyalgique rapportent un 
seuil de douleur à la pression des points de sensibilité significativement 
(p<0.0001) plus bas que ceux qui ont un membre de la famille (premier degré) 
souffrant d'arthrite rhumatoïde. Ces résultats se maintiennent autant si 
l'analyse se fait selon le sexe ou selon la présence d'un trouble de l'humeur 
(Arnold et al., 2004). 
En somme, ces observations relatives à l'agrégation familiale de la 
fibromyalgie conduisent à deux nouvelles hypothèses pour expliquer la cause 
de ce syndrome. D'une part, la présence potentielle d'un facteur génétique qui 
pourrait expliquer cette prévalence plus élevée dans une même famille. D'autre 
part, un facteur phénotype lié à l'éducation familiale ou potentialisé par la 
relation avec l'entourage. 
7 Variation au niveau de la séquence nucléotidique del' ADN, diffère de la mutation par son 
aspect silencieux 
8 Un membre de premier degré a été défini par les auteurs comme étant l'enfant, le frère ou la 
soeur de mêmes parents et parents. 
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2.1. 4 Origine neurophysiologique 
Le dernier modèle conceptuel de la fibromyalgie concerne l'hypothèse 
d'un trouble du système nerveux central (SNC). Cette possible causalité reste la 
plus étudié depuis la fin des années 80. 
En bref, les chercheurs commencent à regarder la fibromyalgie comme 
une conséquence d'un trouble à différents niveaux du SNC. Cinq hypothèses 
étiologiques de la fibromyalgie se fondent sur des troubles du SNC: 
1. Les troubles du sommeil étudiés depuis les années 70 par Moldofsy. 
2. Les troubles de modulation de la douleur largement étudiés depuis les 
années 90 (Kosek et al., 1996b; Staud, 2002; Julien et al., 2005). 
3. Les causes d'origine centrale dont le trouble de l'axe hypothalamus 
hypophysaire surrénalien (HHS) supporté par plusieurs études malgré 
certaines controverses (Crofford et al., 1994; Crofford, 1998; Adler et 
ul., 1999; McBeth et al., 2005). 
4. Les troubles du système nerveux autonome (Vaeroy et al., 1989; 
Martinez-Lavin et al., 1998). 
5. Le déséquilibre neuroendocrinien examiné surtout par le biais de l'enjeu 
des neurotransmetteurs dans le fonctionnement physiologique du SNC 
(Russell, 1998; Neeck, 2000) 
Les sous-sections suivantes décrivent les avancements pour chaqune de 
ces hypothèses. Toutefois, la cinquième hypothèse . du déséquilibre 
neuroendocrinien associé au rôle de certains neurotransmetteurs n'y est pas 
décrite de façon spécifique. Une partie de ces informations est traitée dans les 
hypothèses de la modulation de la douleur, ainsi que dans le sommeil. 
2.1.4.l Sommeil 
Le sommeil est un besoin physiologique qui peut être divisé en deux 
grands stades: le sommeil lent, sans mouvement rapide des yeux (NREM) et le 
sommeil paradoxal, caractérisé par le mouvement rapide des yeux (REM) et 
une absence de tonus. Le stade de sommeil lent (NREM) se divise à son tour en 
sommeil lent léger (Stade 2) et sommeil lent profond (Stade 3 et 4) (Moldofsky, 
2001; Landis et al., 2004a). 
Le sommeil non réparateur est un symptôme très répandu chez les 
patients fibromyalgiques (White et al., 1999). On estime qu'entre 48 et 90% des 
ces patients présentent un sommeil non réparateur (Kennedy e,t al., 1996; 
Roizenblatt et al., 2001), d'où l'intérêt de l'étude du sommeil chez les 
fibromyalgiques (Bennett, 2002). 
En 1975, Moldofsky et ses collaborateurs proposent que des 
perturbations du sommeil lent profond puissent être à l'origine de la 
fibromyalgie. Cette conclusion se fonde sur leurs études expérimentales 
démontrant que les sujets sains développent des douleurs similaires aux patients 
fibromyalgiques quand ils sont privés d'activité physique et ont des 
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perturbations durant leur sommeil profond. De plus, les patients présentent un 
sommeil profond perturbé par des périodes d'éveil (Moldofsky, 1989; Landis et 
al., 2004b ). toutefois, même si ces perturbations sont confirmées par plusieurs 
chercheurs (Carette et al., 1995; Older et al., 1998), le sommeil profond avec 
des incursions d'ondes alpha (éveil) n'est pas exclusif aux fibromyalgiques Le 
même phénomène se retrouve dans d'autres douleurs chroniques (Dunlap et al., 
1998; Meltzer et al., 2005). 
Selon Carette et collaborateurs (1995), cette perturbation du sommeil 
profond est en corrélation avec la sévérité de la douleur, plutôt que le syndrome 
douloureux lui-même. La perturbation de ces stades du sommeil profond nuit à 
la libération de l'hormone de croissance (Van Cauter et al., 1996). Cette 
hormone est responsable de l'homéostasie musculaire, soit par l'anabolisme9 
des tissus conjonctifs, des tendons et des muscles (Doessing et al., 2005), et 
environ 70% de la production de cette hormone se fait durant le sommeil 
profond (Van Cauter et al., 1996). Ces résultats pourraient justifier la faible 
concentration d'hormone de croissance chez les fibromyalgiques (Bennett, 
2002), ainsi que leur intensité de douleur, de raideur et de fatigue. 
Les anomalies physiologiques du sommeil et ses conséquences cliniques 
(fatigue et douleur) peuvent être associées aux troubles neuroendocriniens de 
l'hypothalamus (Moldofsky, 1995). Il y aurait aussi un déficit de l'activité de 
l'axe hypothalamo-hypophysaire-surrénalien (axe HHS) décrit plus bas, 
entraînant une réduction de la libération de l'hormone de croissance et de la 
prolactine durant le sommeil (Landis et al., 2001). Comme l'hormone de 
croissance est réduite chez les fibromyalgiques (Bagge et al., 1998), la 
supplémentation hormonale pourrait avoir un effet bénéfique sur la douleur. 
Une étude avec supplémentation d'un précurseur de l'hormone de croissance 
(insulin-like growth factor 1 - IGF-1) démontre une réduction des symptômes 
douloureux (Bennett et al., 1998). Cependant, le coût élevé limite son 
application clinique. 
Enfin, les troubles du sommeil pourraient aussi être une conséquence de 
la douleur chronique puisque la douleur en soi peut perturber le sommeil 
profond (Lavigne et al., 2004). Malgré cette problématique de cause ou d'effet, 
la relation entre les troubles du sommeil et la douleur est claire, et devrait être 
prise en considération lors des recherches et des traitements pour la 
fibromyalgie. 
2.1.4.2 Axe hypothalamique hypophysaire surrénalien (HHS) 
Toute réponse au stress est une réaction physiologique nécessaire à la 
survie. La réponse aux stress, qu'elle soit en condition aiguë ou chronique, se 
produit par l'axe hypothalamique hypophysaire surrénalien (HHS). Dans une 
situation de réponse normale au stress exogène comme une température 
extrême ou un trauma émotionnel ou physique (Weber et al., 2004 ), 
9 Anabolisme: l'ensemble de réactions métaboliques qui synthétisent les protéines et d'autres 
éléments nécessaires à la croissance, à la réparation et à la manutention des structures de 
l'organisme (McCardle et al., 1998) 
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!'hypothalamus relâche l'hormone de libération de la corticotropine (CRH, de 
l'anglais corticotropin release hormone), qui stimule la sécrétion par 
l'hypophyse de l'adénocorticotropine (ACTH), la vasopressine et des J3-
endorphines. L 'ACTH déclenche la production des hormones glucocorticoïdes 
et adrénocorticales 10, ce qui commence les réactions systémiques au stress, dont 
la stimulation du cortex de la glande surrénale qui secrète le cortisol (Crofford 
et al., 1994). 
Une situation de stress chronique peut avoir une répercussion sévère sur 
l'homéostasie physiologique et psychologique des individus. Dans la situation 
normale de réponse au stress, la présence du cortisol systémique va 
progressivement inhiber le relâchement de CRH à !'hypothalamus et de 
l'ACTH à l'hypophyse (biofeedback négatif). Cependant, la persistance du 
stimulus stressant demande une réponse intense, fréquente et de longue durée. 
Les mécanismes compensateurs doivent se former afin d'essayer de retrouver 
l'équilibre homéostatique. Un stress chronique déclenche comme conséquence 
un excès de cortisol dans le corps, ce qui peut entraîner une atrophie des noeuds 
lymphatiques, une réduction des lymphocytes et une hypertension, entre autres 
symptômes (Weber et al., 2004). 
Ces changements physiologiques produits par le stress chronique 
conduisent à des dérèglements de l'HHS, tels qu'une inhibition à la réponse aux 
stress. Chez des patients souffrant du Syndrome du Stress post-traumatique 
(Grossman et al., 2002; Yehuda etal., 2004) ou de dépression (Gur et al., 2004) 
le taux de cortisol est très bas, comparé à la population saine. Ces résultats sont 
aussi observés chez les patients fibromyalgiques (Crofford et al., 1994; Gur et 
al., 2004). Néanmoins, les résultats sont encore variables. Des taux de cortisol 
plus élevés chez les fibromyalgiques ont aussi été retrouvés dans une étude 
(Catley et al., 2000), ou encore, des taux de cortisol équivalents entre les 
fibromyalgiques et les sujets sains (McLean et al., 2005; Gur et al., 2004). 
Selon ces dernières études, la relation entre le taux de cortisol et la fibromyalgie 
dépendrait d'une comorbidité avec la dépression et non en conséquence à la 
fibromyalgie elle-même. 
Cette variabilité des résultats entre les études pourrait aussi être 
partiellement expliquée par: (a) la source du cortisol, par exemple, salivaire, 
urinaire ou sanguine; (b) les différents moments de la journée où les taux ont 
été mesurés, par exemple les taux matinaux étant généralement plus élevés; ( c) 
les différences individuelles de la durée de la douleur chronique, ce qui 
pourrait influencer la réponse anormale aux stress; ou encore, (d) 
l'hétérogénéité des patients par rapport aux syndromes associés, soient une 
dépression ou un SSPT qui pourrait réduire les taux de cortisol, comme observé 
par Gur et collaborateurs en 2004, où les fibromyalgiques sans dépression 
avaient un taux normal de cortisol et ceux avec une dépression associée avaient 
un taux significativement plus bas. 
10 Les honnones synthétisées par l'axe HHS, avec la fonction d'augmenter le tonus 
cardiovasculaire, de bloquer le stockage d'énergie tit d'inhiber les processus non essentiels 
comme l'inflammation, l"immùnologie, la reproduction et la croissance (Weber & Reynolds, 
2004). 
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2.1.4.3 Système nerveux autonome 
Le système nerveux autonome (SNA), responsable de l'homéostasie du 
corps, répond aussi aux stimulations douloureuses (Leone et al., 2006). La 
réponse du SNA est stimulée par ! 'hypothalamus. Donc, le trouble du SNA 
chez les fibromyalgiques pourrait aussi être une conséquence d'un dérèglement 
au niveau de !'hypothalamus, 'mais ici, nous allons nous attarder plus au SNA. 
Le déséquilibre du SNA chez les FM fut proposé initialement par 
Vaeroy et collaborateurs en 1989. Ils observent un déséquilibre de la réponse 
entre la branche sympathique et parasympathique du système nerveux 
autonome, soit une plus grande activation de la branche sympathique. Ces 
résultats sont confirmés par d'autres études (Martinez-Lavin, 2004; Adler et al., 
2005), avec une prédominance du sympathique durant le sommeil des patients 
(Martinez-Lavin et al., 1998) et une intolérance à l'activité physique en position 
debout (Furlan et al., 2005) Cependant, trois différents niveaux peuvent 
expliquer la cause du déséquilibre du SNA soient: (a) un déséquilibre de co-
activation entre les deux branches du SNA, (b) une activation du sympathique 
ou encore ( c) une inhibition de la branche parasympathique. 
Après un exercice physique, le corps répond par une augmentation de la 
réactivité du système sympathique et, immédiatement après l'activité, avec une 
augmentation de certaines catécholamines dont la noradrénaline et l'adrénaline. 
Cependant, chez les fibromyalgiques, le mécanisme inverse se manifeste avec 
une réduction des concentrations sanguines de noradrénaline et d'adrénaline 
(van Denderen et al., 1992). 
Même si cette relation entre la douleur et l'activation du SNA 
(sympathique) a été décrite et confirmée par l'imagerie cérébrale (Leone et al., 
2006), les résultats des études ne présentent pas toujours de corrélation entre les 
variations du SNA et les symptômes cliniques des patients fibromyalgiques 
comme la douleur, la fatigue et le sommeil évalué par des échelles visuelles 
analogues (Martinez-Lavin et al., 1998). 
En conclusion, les patients fibromyalgiques semblent présenter un 
déséquilibre autonomique avec une suractivité du sympathique, sans que nous 
puissions confirmer si cette réponse est la cause ou la conséquence des douleurs 
et des autres symptômes de la fibromyalgie. 
2.1.4.4 Mécanismes de modulation de la douleur 
Les hypothèses étiologiques concevant la fibromyalgie comme un 
trouble de modulation de la douleur rapportent des déficits endogènes aux trois 
niveaux du système nerveux central: spinal, tronc cérébral et supraspinal 
(centres supérieurs). Contrairement aux modèles étiologiques discutés 
précédemment, ceux-ci pourraient davantage expliquer l'allodynie et de 
l'hyperalgésie ressenties par ces patients. 
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2.1.4.4.1 Spinal 
La sensibilisation centrale est un processus normal de modulation de la 
douleur en réponse à un stimulus douloureux répétitif. Toutefois, ce phénomène 
de sensibilisation peut être exagéré facilitant ainsi le message de douleur. Ce 
phénomène de sensibilisation est observé chez les fibromyalgiques puisque 
l'hyperalgésie et l'allodynie se manifestent tôt par rapport aux sujets sains. Une 
étude démontre que, contrairement aux sujets sains, même des stimuli non 
douloureux peuvent déclencher la sommation temporelle de la douleur et la 
sensibilisation centrale chez les fibromyalgiques (Staud et al., 2001 ). Cette 
facilitation de la douleur pourrait s'expliquer par une hyperactivité des neurones 
de projection de la moelle. L'excitabilité des afférences est en conséquence à un 
« bombardement » d'informations nociceptives. La persistance d'une 
information nociceptive sensibilise la moelle épinière en augmentant les acides 
aminés excitateurs (AAE) et active les récepteurs NMDA. Ces récepteurs 
NMDA et la substance P jouent un rôle important dans la perpétuation de 
l'hyperalgésie (Arroyo et al., 1993). L'augmentation de la douleur à la 
sommation temporelle, chez les fibromyalgiques, laisse supposer une plus 
grande sensibilité des récepteurs NMDA (Price et al., 2002). De plus, ces 
patients présentent aussi une augmentation de la concentration de substance P 
dans le liquide céphalo-rachidien (Russell et al., 1994). 
Cette hypersensibilité spinale peut atteindre les fibres non nociceptives, 
ce qui entraîne le phénomène de l'allodynie, soit une .douleur ressentie par un 
stimulus normalement non douloureux (Marchand, 1998) que l'on retrouve 
chez les fibromyalgiques (Kosek et al., l 996b ). 
Au plan neurophysiologique, il y .aurait une hypersensibilisation des 
fibres n0ciceptives, ce qui augmente la perception de la douleur, justifiant 
l'hyperalgésie, ainsi q'une hypersensibilisation des fibres non nociceptives, 
résultant en une sensation d'allodynie. Ce mécanisme justifie la prescription de 
la kétamine pour les patients fibromyalgiques (Graven-Nielsen et al., 2000), 
puisqu'elle est un antagoniste des récepteurs NMDA. Elle pourrait donc 
atténuer cette sensibilisation centrale. 
2.1.4.4.2 Tronc cérébral 
Le déficit des mécanismes inhibiteurs de la douleur pourrait expliquer la 
persistance de la douleur diffuse chez les patients fibromyalgiques 
(Lautenbacher et al., 1997). Dans une étude réalisée dans nos laboratoires, nous 
avons démontré un important déficit des CIDN chez les fibromyalgiques alors 
que les patients souffrant de lombalgie chronique présentent des réponses des 
CIDN semblables à celles des sujets sains (Julien et al., 2005). 
Ce déficit des CIDN chez les fibromyalgiques pourrait s'expliquer par 
certaines altérations biochimiques rencontrées chez cette population. La 
libération d'enképhaline dans les cornes postérieures de la moelle épinière est 
déclenchée par la libération de sérotonine et de noradrénaline au tronc cérébral 
(Millan, 2002). Cependant, les patients fibromyalgiques se caractérisent par de 
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faibles concentrations de sérotonine (Russell, l 998;Neeck, 2000) et des P-
endorphines (Vaeroy et al., 1988), ce qui permettrait d'expliquer le déficit de 
ces mécanismes inhibiteurs de la douleur. Le déséquilibre neuroendocrinien 
chez les fibromyalgiques se caractérise aussi par une réduction de la 
concentration de noradrénaline au niveau du liquide céphalo-rachidien (Russell 
et al., 1992), une autre amine biogénique qui participe aux mécanismes des 
CIDN et qui pourrait expliquer ce déficit chez les fibromyalgiques. 
Cliniquement, le déficit des CIDN favorise la compréhension de la 
douleur des patients fibromyalgiques (Henriksson and Mense, 1994; Yunus et 
al., 1992). Le déficit de ces contrôles inhibiteurs de la douleur pourrait être la 
conséquence d'un déséquilibre neuro-endocrinien caractéristique de la 
fibromyalgie. La prescription d'antidépresseurs (Arnold et al., 2002) 
favoriserait l'efficacité des CIDN et atténuerait la douleur de ces patients. 
2.1.4.4.3 Cortex 
La complexité des mécanismes de contrôle de la douleur qui agissent au 
niveau cortical est encore peu comprise. Le thalamus constitue la structure 
corticale la plus étudiée. Toutefois, les champs d'intérêt du cortex pour la 
fibromyalgie se situent davantage au niveau du système limbique (cortex 
cingulé antérieur et insulaire) lié aux émotions et par rapport aux attentes, soit 
l'aspect cognitif. 
Compte tenu du rôle de la dopamine comme analgésique naturel, qui 
agit entre autres au niveau du cortex cingulé antérieur et insulaire (Wood et al., 
2007), et de la faible concentration de ce neurotransmetteur chez les 
fibromyalgiques (Russell et al., 1992), Wood et collaborateurs (2007) 
proposent un nouveau modèle pour expliquer le déficit des mécanismes 
endogènes de contrôle de la douleur chez les fibromyalgiques. Ce modèle est 
basé sur des évidences que le stress chronique favorise la suppression des 
fonctions dopaminergiques au système limbique. L'exacerbation des 
symptômes de douleur dans un contexte stressant s'expliquerait par une baisse 
de la libération de dopamine au nucleus accumben (Wood, 2004). Cette 
réduction des fonctions dopaminergiques corticales chez les fibromyalgiques 
est confirmée par une étude pilote de tomographie par émission de positrons 
(Wood et al., 2007). D'ailleurs la prescription d'un médicament avec des 
propriétés d'agoniste dopaminergique semble favoriser la réduction de la 
douleur et de la fatigue chez les fibromyalgiques (Holman et al., 2005). Des 
résultats favorables sont aussi observés avec la prescription de kétamine 
(Graven-Nielsen et al., 2000). Cette amélioration chez certains patients pourrait 
s'expliquer par son affinité avec les récepteurs dopaminergiques, en plus de son 
action antagoniste pour les récepteurs NMDA qui participent à la plasticité de 
la sensibilisation centrale (Wood, 2006). Toutefois, des études cliniques sont 
encore nécessaires, surtout pour comprendre la variabilité des réponses à ces 
médicaments. 
La modulation du signal nociceptif au niveau cortical est directement 
influencée par les attentes des individus. Ces attentes résultent des expériences 
précédentes des patients ou d'un stimulus verbal qui pourrait influencer la 
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modulation de la douleur. Les attentes peuvent produire un effet analgésique 
(situation placebo) ou un effet hyperalgésique (situation nocebo) après un 
même scimulus nociceptif (Benedetti et al., l 997;Price et al., 1999). Cette 
modulation de la douleur se produit au niveau cortical et influence les 
mécanismes descendants de modulation de la douleur (Pollo. et al., 
2003;Gofümx et al., 2007). Une étude récente réalisée dans nos laboratoires 
montre que la modulation des attentes pour une douleur expérimentale peut 
influencer l'action des mécanismes inhibiteurs de la douleur chez les sujets 
sains. Les individus avec des attentes d'hyperalgésie démontrent un déficit des 
mécanismes endogènes de contrôle de la douleur (Goffaux et al., 2007). Ces 
résultats peuvent avoir d'importantes répercussions cliniques, des attentes 
d'hyperalgésie réduisant l'efficacité des mécanismes endogènes d'inhibition de 
la douleur. Une étude avec des patients en post-opératoire (chirurgie 
abdominale) démontre que leur niveau de dramatisation de douleur (avant la 
chirurgie) peut prédire l'intensité de la douleur en post-opératoire (Granot et al., 
2005). De plus, les attentes de douleur pourraient réduire leur efficacité de 
gestion des symptômes (Sullivan et al., 2001 ). 
En somme, la puissance de l'effet des attentes sur le processus de 
modulation de la douleur devrait être considérée en clinique. Toutes les 
prescriptions faites aux patients sont associées à une information verbale qui 
peut potentialiser ou réduire l'effet de tout traitement (Finniss et al., 2005). 
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2.2 Symptômes 
Comme l'indique le Tableau 2, la fibromyalgie se manifeste à travers la 
constellation des symptômes suivants: douleur diffuse, fatigue, troubles du 
sommeil, perte de force musculaire, raideur, détresse psychologique, anxiété, 
troubles cognitifs et troubles fonctionnels digestifs, comme le syndrome du 
côlon irritable (Bennett, 2003). Malgré cette variabilité de symptômes, le 
diagnostic de fibromyalgie repose essentiellement sur deux critères, soient la 
présence d'une douleur diffuse depuis au moins trois mois consécutifs et une 
sensibilité douloureuse à la palpation d'au moins 11 des 18 points anatomiques 
déterminés (Wolfe et al., 1990). De nos jours toutefois, les symptômes comme 
la fatigue, la raideur, le sommeil non réparateur et les troubles de l'humeur sont 
aussi pris en considération par les cliniciens pour poser le diagnostic de 
fibromyalgie (Thomas et al., 2002). Enfin, au tableau clinique de la 
fibromyalgie s'ajoute parfois des problèmes d'hyperalgésie ou d'allodynie. 
En outre, la dépression accompagne parfois la fibromyalgie. On rapporte 
une grande variabilité de la fréquence de la comorbidité allant de 29 à 90 % 
(Rao et al., 2003;Haq et al., 2005). D'une part, cette variabilité peut s'expliquer 
par les différences socio-économiques et culturelles liées au lieu de l'étude, 
ainsi que par la méthode utilisée pour identifier les symptômes de la 
fibromyalgie (évaluation subjective, comptage des points de fibromyalgie, 
mesure objective du seuil de douleur sur les points de sensibilité). D'autre part, 
la mesure subjective de la dépression produit souvent de faux positifs 
(Haythomthwaite et al., 1991 ;Sullivan et al., 1992), tandis que l'usage des 
critères du DSM-IV donne lieu à une incohérence entre l'évaluation médicale et 
celle du patient. En effet, près de deux patients sur trois sont en désaccord avec 
le diagnostic de dépression (Kochman et al., 2003). Enfin, en clinique, le 
médecin pose le diagnostic de fibromyalgie en excluant d'autres syndromes 
possibles comme le syndrome de la fatigue chronique, le syndrome du stress 
post-traumatique, la spondyloarthropathie et le syndrome du côlon irritable 
(Fitzcharles et al., l 997;Clauw et al., 2003). 
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Tableau 2 : Prévalence des symptômes associés à la fibromyalgie 
Wolfe1 Yunus2 Kennedy4 Autres Noller5 Bernatsky7 Weir4 Autres Symptômes 
1990 1993 1983 1996 199 2003 2005 2006 200 
Douleur diffuse 98% 100% 59% 55% 77%L 100% 
Intense Intense musculaire· 
Fatigue 78 à85% 86% 59% 77%13 88% RRo = 5.64 




Fatigue matinale 76 à 78% 78% 
Trouble du 73 à 76% 65% 14% 48% 66%13 88% 
sommeil Intense Intense 56%13 
insomnie 
Raideur 78% 
Anxiété 45 à 51% 62% 1% RR o =3.47 
(22%) 
Dépression 34% 70%12 5% RRo =2.85 40%8 
(8%) 29% IO 
87%11 
90% 6 
Troubles système 36 à22% 40% 60% 3 36% RR o =4.45 Romel 
digestif (SCI) (13%) 63%8 
Rome II 
81%8 
Migraine ou 54 à 51% 53% RR o = 3.47 
maux de tête (migraine) 
64% 
1 Wolfe et al, 199; 2 Yunnus et al, 199; 3 Veale et al 1991 et Sivri et al. 1996; 4 Kennedy, 1996; 5 Noller. 2003; 6 Guven,AZ 2005; 7 
Bematsky, 2005; 8 Kurland et al., 2006; 10 Rao2003; 11Kochman2003; 12 Epstein 1996; 13White et al. 1999; 14Weir et al 200 
47 
2.3 Prévalence 
La fibromyalgie est un syndrome de douleur chronique avec une 
manifestation clinique complexe dont les symptômes peuvent persister au-delà 
de 10 ans (Ledingham et al., 1993;Kennedy et al., 1996). Ce syndrome atteint 
environ six femmes adultes pour un homme (McNally et al., 2006). Cette 
prédominance augmente avec l'âge (Weir et al., 2006). Cet écart entre les sexes 
se retrouve aussi dans d'autres douleurs chroniques (Wijnhoven et al., 2006). 
Toutefois, quelques chercheurs attribuent cette différence de prévalence de la 
fibromyalgie par sexe au biais des critères diagnostiques qui fixent le seuil de 
douleur aux points de sensibilité à 4kg, tandis que chez les hommes sains leur 
seuil est autour de 6kg. Ces critères induiraient des faux négatifs dans la 
population masculine (Clauw et al., 2003). 
Comme l'indique la Figure 6, la prévalence de la fibromyalgie dans le 
monde varie entre un et 10 % environ (Makela et al., 1991;Forseth et al., 
1992). Un.e variabilité qui s'explique par des conditions socioéconomiques, 
culturelles et par l'acceptation du diagnostic de fibromyalgie qui diffère selon 
les régions. Ces caractéristiques différentes influencent directement les 
résultats obtenus (Fitzcharles et al., 2003). Au Canada, on estime que 2% de la 
population souffre de fibromyalgie et environ 1, 1 % au Québec (McNally et al., 
2006). Des données similaires se retrouvent aux États-Unis (Wolfe et al., 2005), 
avec une importante prédominance parmi la population amish (White et al., 
2003) et celle de New-York après les attentats terroristes de 2001 (Raphael et 
al., 2006). 
La fibromyalgie peut-être sous-diagnostiquée selon l'acceptation du 
syndrome et l'accès des patients au médecin. En dépit de ces limites, ce 
syndrome se retrouve partout dans le monde. On rapporte actuellement une 
prédominance de la fibromyalgie dans les pays nordiques (Scandinave) même 
s'il existe peu d'études épidémiologiques de la· fibromyalgie dans les pays du 
sud. À titre d'exemple, la littérature ne rapporte actuellement aucune étude 
effectuée sur le continent africain ni océanique, et une seule étude . sur la 
prévalence de la fibromyalgie en Amérique du Sud. 
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Figure 6: La prévalence de la fibromyalgie dans le monde 
? . 
.. 
Source: Canada (McNally et al., 2006); États-Unis (Wolfe et al., 2005); Population Amish (White et al., 2003); New York et 
New Jersey (Raphael et al., 2006); Mexique (Cardiel et al., 2002); Brésil (Senna et al., 2004); Norvège (Forseth et al., 1992); 
Suède (Lindell et al., 2000); Finlande (Makela et al., 1991); Espagne (Carmona et al., 2001 ); Italie (Salaffi et al., 2005); 
Turquie (Topbas et al., 2005); Paquistan (Farooqi et al., 1998); Bangladesh (Haq et al., 2005). 
' ' \ 
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3. TRAITEMENTS MULTIDISCIPLINAIRES 
Le choix du traitement de la fibromyalgie est guidé par les symptômes 
rapportés par chaque patient ainsi que par les hypothèses étiologiques de la 
fibromyalgie. Indépendamment des particularités de chaque cas clinique, 
quelques approches semblent être très répandues. 
Il en va ainsi de la prescription de médicaments pour soulager les 
symptômes comme la douleur et les troubles de sommeil (Goldenberg et al., 
I 996;Rao et al., 2003). Les médicaments souvent prescrits sont les 
antidépresseurs (Arnold et al., 2000) et plus récemment les anticonvulsivants 
comme le gabapentin (Arnold et al., 2007) et le pregabalin (Calandre et al., 
2007). Les réponses aux traitements présentent une grande variabilité inter sujet 
et on observe une faible adhésion aux traitements pharmacologiques. À titre 
d'exemple, une étude rapporte qu'environ 24% des patients fibromyalgiques 
oublient de prendre la médication et presque 20% arrêtent la médication quand 
ils se sentent mieux (Sewitch et al., 2004). 
De même, depuis la fin des années 80, l'activité physique est fortement 
recommandée aux patients fibromyalgiques, en association avec la médication 
(McCain et al., 1988). L'activité cardio-respiratoire est la plus répandue car elle 
augmente la fonctionnalité physique (Da Costa D. et al., 2005;Dobkin et al., 
2005) et améliore l'humeur des patients fibromyalgiques (Gowans et al., 2001). 
D'autres approches non pharmacologiques commencent à rapporter des succès 
dans le traitement de la fibromyalgie comme, par exemple, l'acupuncture 
(Holdcraft et al., 2003), l'hypnose (Wik et al., 1999) et la relaxation (Keel et 
al., 1998). Enfin, ces approches unifactorielles obtiennent toutes des 
changements cliniques modestes, ce qui encourage les chercheurs et les 
cliniciens à jumeler des approches en élaborant des traitements 
multidisciplinaires (Henriksson, l 995;Turk et al., 2003). 
Les traitements multidisciplinaires se caractérisent par l'association d'au 
moins deux approches thérapeutiques, comme les exercices physiques associés 
à des rencontres éducatives (Martin et al., 1996;King et al., 2002), la 
psychothérapie (Mengshoel et al., 1995a) ou encore la méditation/relaxation 
(Astin et al., 2003;Cedraschi et al., 2004). Certains modèles sont un peu plus 
complexes. Ils combinent l'activité physique, la relaxation, les stratégies de 
gestion du stress, la psychothérapie (Creamer et al., 2000;Kurtais et al., 2006) 
et la médication (Nielson et al., 2004), des rencontres éducatives et explicatives 
pour la famille (Bennett et al., 1996) et même, plus récemment, des rencontres 
de discussions sur la nutrition (Lemstra et al., 2005). 
En bref, les approches multidisciplinaires utilisent plusieurs méthodes et 
stratégies pour influencer la perception de la douleur (intensité et asperct 
désabréable) dans différents contextes. De plus, la relaxation, l'activité 
physique et les approches psychosociales favorisent aussi la gestion de 
plusieurs autres symptômes caractéristique de la fibromyalgie (Tableau 3). 
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Comme l'indique le Tableau 4 en dépit des résultats encourageants à 
court terme, les traitements multidisciplinaires ne semblent pas efficaces à long 
terme (Wigers et al., l 996;Robinson et al., 2006). La faible adhésion des 
patients aux programmes (Rooks, 2007) réduit la puissance statistique des 
études et limite la portée des bienfaits des programmes. Un autre inconvénient 
découle des coûts engendrés par l'engagement de plusieurs intervenants durant 
toute la période de temps requis par les 18 à 25 rencontres incluses dans de tels 
programmes (Bennett et al., · 1996;Lemstra et al., 2005). 
Plusieurs raisons peuvent expliquer l'absence de résultats à long terme. 
D'abord, des caractéristiques psychologiques comme la dépression comorbide 
(Bennett, 1996) ou un comportement pessimiste face à la douleur (Sullivan et 
al., 2001) seraient responsables de la réducti9n de l'autonomie du patient après 
la fin du traitement. De même, la vulnérabilité personnelle, la détresse 
psychologique, l'anxiété face au futur ainsi que la sensation de perte de contrôle 
nuiraient à l'amélioration à long terme (Turk et al., 1998;Nielson et al., 2004). 
Ensuite, l'abandon de l'activité physique expliquerait pour sa part encore 
mieux les piètres résultats obtenus aux évaluations de suivi à long terme 
(Mannerkorpi et al., 2002;Redondo et al., 2004). La disparition de 
l'encadrement propre au programme serait alors à l'origine de la cessation de 
l'activité physique. Rappelons-nous que les programmes multidisciplinaires 
actuels utilisent une structure fixe pour la réalisation des activités physiques en 
groupe (majoritairement) et a des heures et des lieux prédéfinis. Cette structure 
favorise 1' adhérence aux activités durant le traitement. Par contre, à la fin du 
traitement, le patient se retrouve seul pour poursuivre ses activités. 
Finalement, les programmes ne sont pas ajustés aux objectifs personnels 
des patients. Fortement recommandés aux patients fibromyalgiques à cause de 
Jeurs effets favorables à court et à long terme, les exercices dans l'eau en 
constitue l'exemple classique (Assis et al., 2006;Havermark et al., 2006). Ainsi, 
plusieurs personnes n'apprécient pas l'eau de la piscine, l'odeur du chlore, ou 
ne sont pas prêtes à s'engager dans une activité qui demande autant de 
préparation (avant et après), comparativement à la marche ou au vélo, par 
exemple. En somme, ne pas prendre en considération les objectifs et les intérêts 
personnels des patients diminue l'alliance thérapeutique et augmente les 
chances d'abandons futurs. 
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Tableau 3: Les mécanismes d'action des approches thérapeutiques non-pharmacologiques sur les symptômes de la fibromyalgie 
Stratégie ou approche thérapeutique Symptômes soulagés 
Activité physique Douleur.Les deux composantes de la douleur sont influencée par l'exercice physique: (1) 
l'intensité de la douleur, puisque !'exercices augmente les seuils de douleur (Koltyn, 2002) et 
(2) réduit l'aspect désagréable de la douleur. 
Fatigue et raideur: l'exercice physique augmente l'endurance, l'amplitude de mouvement et 
la flexibilité chez les sujets sains (McCardle et al, 1998) et les fibromyalgiques (Valim et al, 
2003). 
Trouble du sommeil: l'exercice peut favoriser le sommeil, surtout s'il l'activité a lieu durant 
la journée (au minimum deux heures avant d'aller se coucher) (McCardle et al, 1998) 
Trouble d'humeur: l'exercice influence directement l'humeur, la motivation et même la 
production d'endorphines (Janal et al, 1984). 
Relaxation, méditation et des Douleur. Les techniques mentales et respiratoires favorisent la détente muslculaire et jouent 
techniques respiratoires un rôle important sur la perception de la douleur (Kakigi et al, 2005). 
Trouble du sommeil et Fatigue: la détente produite par ses techniques favorise le sommeil et 
le gain d'énergie physique. 
Trouble d'humeur: ces techniques influencent directement l'humeur, la tranquillité et la 
dédramatisation. 
Gestion du stress et approches Douleur, Humeur : la gestion du stress offerte par ces stratégies favorise la dédramatisation 
psychologiques et la modulation de la douleur (aspect désagréable) (exemple : contexte douloureux ou 
dépressif). (Williams, 2003) 
Nutrition Fatigue et Douleur: l'apport nutritionnelle est primordiale pour la production des molécules 
à haute énergie (les A TPs) ainsi que pour la synthèse des neurotransmetteurs, qui jouent 
entre-autres dans la modulation de la douleur et l'humeur (Thibault, 2003). · 
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Tableau 4 Programmes multidisciplinaires me uant un suivi à long terme 
Etude Programme 
(Bennett et al., 1996) 
(Wigers et al, 1996) 
(Buckelew et al., 1998) 
6 mois (lfois par semaine) 
(A) Multidisciplinaire: 
discussion en groupe ( 15 à 25 
patients), stratégies de gestion 
du stress, exercices, soutien aux 
familles. (n=l70). 
(B) Groupe contrôle (n=29) 




(B)Gestion du stress (n=20) 
(C)Groupe contrôle (n=20) 
Abandons: 
(A) 25%; (B) 33%; (C) 18% 
6 semaines à 2 ans 
(A) Relaxation+ Biofeedback 
(n=29) 
(B) Exercices (n=30) 
(C) Combinaison (A)+ (B) 
(n=30) 
(D) Éducation (contrôle) 
(n=30) 
Abandons : non indiqués 
Résultats 
immédiat Suivi à lone: terme (plus que 6 mois) 
(A) réduction du FIQ, amélioration de Suivi de 2-ans : les améliorations se 
la condition aérobique, augmentation maintiennent. 
·de la distance au test de 6-minutes de 
marche ; 70% des patients présentent 
une réduction des points de Abandons : 81 % 
fibromyalgie et une amélioration de 
25% au FIQ. 
(A) et (B): moins de douleur, 
amélioration du sommeil et de la 
capacité de travail 
(A) moins fatigué 
(B) moins dépressif 
(A) (B) et (C): augmentation de 
l'activité physique, de la perception 
d'efficacité, amélioration du sommeil 
et réduction de la douleur et des 
comportements douloureux. 
(B) et (C): moins de détresse 
psychologique 
Aucune amélioration ne se maintient 
au suivi (4,5 ans) 
(C) présente les meilleurs résultats au 
suivi de 2 ans. (A) et (B) obtiennent 
aussi des résultats favorables. 
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Tableau 4 (suite): Résumé des études de traitement multidisciplinaires pour le de la fibromyalgie; avec des suivis à long terme 
Etude Programme Résultats 
immédiat Suivi à lone: terme (plus que 6 mois) 
(Mannerkorpi et al., 6mois (A) réduction du FIQ, MPI, Groupe (A): la performance 
2002) (A) Éducation + exercices dans points de sensibilité. aérobique, la fonctionnalité physique, 
l'eau (piscine) (n= 37) Amélioration aux six minutes de la réduction de la douleur, de la fatigue 
(B) Groupe contrôle (n=32) marche, SF-36, amplitude de et du stress se maintiennent au suivi de 
mouvement, endurance et force 6 mois. 
Abandons: (A) 24%; (B) 6 % musculaire. Douleur, fatigue et fonctionnalité 
sociale sont maintenues au suivi de 2 
ans. 
(Lemstra et al, 2005) 6 semaines (A) amélioration de la perception La plupart des changements acqui 
(A)Exercice+contrôle du stress+ d'efficacité, réduction de la durant le traitement se maintiennent au 
éducation+discussions en groupes + douleur, amélioration de suivi de 15 mois. 
massages + discussions l'humeur. Ils observent un lien entre 
nutritionnelles (n=43) l'amélioration des patients et 
(B) Groupe contrôle (n=36) l'adhésion aux exercices. 
Abandons: (A) 19% 
Abandons: (A)l6%; (B)Oo/o 
FIQ = Fibromyalgia Impact Questionnaire; QOL = SF-36 = Quality of life /Qualité de vie FC = fréquence cardiaque 
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3.1 Le modèle interactionnel 
Le modèle interactionnel repose sur les théories de la communication et, 
plus particulièrement, sur les propriétés des systèmes et les axiomés de la 
communication. Issues de la théorie générale des systèmes (Bertalanffy, 1962), 
les propriétés des systèmes ont la particularité d'être valides pour expliquer le 
comportement des systèmes qu'ils soient composés d'atomes, de cellules, 
d'organes ou d'individus. L 'équifinalité, la première propriété utilisée à l'ÉIF, 
veut dire qu'un système ouvert (le patient en interaction) peut parvenir à un état 
temporellement autonome, indépendant des conditions initiales et déterminé 
uniquement par les paramètres du système. Selon cette propriété, on doit faire 
porter nos observations cliniques sur le présent - les paramètres actuels du 
comportements du système - plutôt que sur les conditions intiales (le passé). En 
conséquence, le« point crucial pour la thérapie est la persistance d'un problème 
plutôt que son origine» (Weakland, 2000). La totalité, la seconde propriété 
utilisée à l'ÉIF, signifie que les liens qui unissent les éléments d'un système 
sont si étroits qu'une modification de l'un des éléments donnera lieu à une 
modification de tous les autres, et du système entier. Au plan clinique, la 
totalité suppose qu'une modification du comportement d'un membre d'un 
système social (et particulièrement d'une famille à cause de son caractère 
durable) va nécessairement affecter les autres membres de ce système. À titre 
d'exemple, les tâches prescrites à l'ÉIF sont discutées avec le patient pour 
évaluer leurs niveaux d'adaptation à sa condition actuelle incluant les 
aménagements à prévoir avec les personnes vivant sous son toit. 
D'autre part, les axiomes de la communication constituent des 
propriétés simples de la communication dont les implications interpersonnelles 
sont fondamentales. L 'impossibilité de ne pas communiquer - le premier 
axiome utilisé à l'ÉIF - constitue une propriété simple mais étonnante de la 
communication. Étonnante parce que nous avons tendance à croire qu'·il doit y 
avoir intention pour qu'il y ait communication. Ici, communiquer signifie 
simplement échanger des messages. En interaction, tout comportement prend · 
un sens et constitue ainsi une communication. Mais le comportement n'a pas de 
contraire. Autrement dit, on ne peut pas ne pas avoir de comportement. Il s'en 
suit qu'on ne peut pas ne pas communiquer, qu'on le veuille ou non. 
L'impossibilité de ne pas communiquer rime avec l'impossibilité de ne pas 
influencer. Les individus s'influencent mutuellement. Il s'agit là d'un aspect 
essentiel du phénomène de l'interaction qui «est inhérent à la persistance qes 
problèmes» (Fisch et al, 2005). Le second axiome utilisé à l'EIF stipule que 
tout message comporte nécessairement deux aspects : contenu et relation. En 
interaction, chaque acte communicationnel transmet une information relative, 
d'une part, au contenu et, d'autre part, à la relation, c'est-à-dire l'expression de 
la façon dont l'émetteur voit sa relation au destinataire. En d'autres termes, 
chaque message communique en même temps quelque chose sur lui-même, à 
savoir comment celui qui reçoit le message devrait le comprendre: s'agit-il 
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d'un ordre, d'une plaisanterie ou d'un message de réconfort? Dans le langage 
courant, nous faisons souvent référence à ces deux aspects du message : « Ce 
n'est pas ce qu'il m'a dit qui me dérange, c'est son ton ! » Ce second niveau, 
celui de la métacommunication, est capital dans l'établissement d'une alliance 
. thérapeutique solide. 
Jusqu'à présent, aucune intervention utilisant les assises des théories de 
la communication n'a été utilisée pour traiter la fibromyalgie. Cependant, une 
intervention a utilisé ces mêmes bases théoriques dans un programme 
multidisciplinaire pour le traitement des patients souffrants de lombalgie 
chronique. Il s'agit de !'École lnteractionnelle du Dos (Charest et al., 1994, 
1996). Les améliorations significatives obtenues à cette École se sont 
maintenues au suivi à long terme (six mois). 
Une des innovations dans l'intervention utilisant les assises théoriques 
du modèle interactionnel (ou thérapie brève et stratégique) consiste à éviter de 
poser un diagnostic du DSM. En effet, ce modèle de la thérapie brève incite 
plutôt le thérapeute à penser en termes de description, tant du comportement 
dont se plaint le client que des tentatives de solutions mises en œuvre. Un 
second aspect propre à la thérapie brève : l'interaction est au cœur du 
problème ... et de la solution à venir. Comme la communication peut parfois être 
«malade» (et non l'individu), la persistance de la fibromyalgie pourrait être le 
résultat d'un jeu sans fin: plus les proches de la personne fibromyalgique 
essaient de la réconforter, plus elle se sent incomprise et se laisse abattre par la 
douleur. Plus elle se laisse abattre, plus ses proches tentent de la réconforter. 
Invariablement, les mesures prises pour améliorer ce comportement ne 
réussissent qu'à aggraver le problème. 
Enfin, l'ÉIF comporte neuf rencontres hebdomadaires en groupe de huit 
patients. Ces rencontres sont décrites en détails plus loin dans le premier article 
(École interactionnelle de fibromyalgie : description et évaluation) et dans le 
tableau 1 du second article (Long-term efficacy of the Interactional School of 
Fibromyalgia). L'alliance thérapeutique - ou la qualité de la relation entre le 
praticien et le patient - constitue un élément déterminant des progrès 
thérapeutiques. L'impact de l'alliance thérapeutique est maximal quand il y a 
accord sur les buts poursuivis et sur les tâches à faire. La recherche indique en 
plus que les clients attribuent au praticien la majorité de la responsabilité 
d'établir l'alliance thérapeutique à travers sa communication verbale (support 
émotionnel, validation, recommandation de matériels pertinents), sa 
communication non verbale (gestes ouverts et détendus, langage du corps) et sa 
gestion de l'entretien : salle confortable (propre et qui traduit le soucis du 
praticien d'avoir un environnement professionnel et sécurisant), débuter et 
terminer tel que prévu, etc (Bedi, 2006). 
3.1.1 Buts 
La négociation des buts à atteindre s'effectue lors de la première 
rencontre en groupe à l'aide d'une tactique thérapeutique appelée changement 
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minimal. (Une tactique thérapeutique est un ensemble de moyens coordonnés et 
pratiques disposés conformément au but poursuivi.) Mais l'interaction avec le 
patient débute bien avant les rencontres en groupe, soit lors de l'évaluation 
individuelle. · 
Effectuée par les futurs animateurs de !'École, cette rencontre 
d'évaluation vise à établir le bilan physique et interactionnel. Le bilan physique 
permet de valider les critères diagnostiques de la fibromyalgie et de connaître 
l'histoire du patient, ses symptômes et ses plaintes. Le praticien prend ainsi 
connaissance de quelques informations qui faciliteront - durant l'École - la 
prescription de tâches mieux adapter à chaque patient. Pour sa part, le bilan 
interactionnel débute, pour ainsi dire, l'intervention stratégique pour 
promouvoir chez la personne fibromyalgique des changements utiles et 
remarquables dont elle n'aurait pas pris elle-même l'initiative. Les changements 
visés sont de taille : modifier en profondeur les habitudes de vie de la personne 
fibromyalgique en lui apprenant à s'autotraiter. Le but poursuivi: amener la 
personne fibromyalgique à adopter des attentes de guérison (ou d'amélioration) 
réalistes et mesurables. (Ce but sera définitivement atteint à la signature du 
contrat négocié au cours de la première rencontre du groupe.). Le praticien 
prend une position de non-expert (poser des questions, regarder davantage en 
écoutant). Il applique la tactique client-touriste. 
La tactique thérapeutique client ou touriste consiste à évaluer si le patient 
est un « client» du changement ou, dans le cas d'un « touriste », à le rendre 
client. Un client désigne la personne qui demande activement de l'aide et 
répond aux critères médicaux. La définition de client comprend essentiellement 
trois éléments: (a) avoir lutté contre ses symptômes de fibromyalgique qui le 
gênent considérablement; (b) ne pas avoir réussi à se soulager malgré ses efforts 
personnels; (c) avoir besoin d'aide pour améliorer sa capacité à gérer la 
fibromyalgie. Le client est toutefois rarement aussi clair et concis. D'ordinaire, 
c'est en décrivant ses problèmes et ses efforts infructueux qu'il révèle son statut 
de client, ou encore, en répondant aux questions suivantes. Pourquoi venez-
vous nous rencontrer aujourd'hui ? Que voulez-vous en venant ici ? Comment 
pouvez-vous modifier votre emploi du temps pour participer au programme et 
réaliser les tâches prévues qui exigent environ cinquante minutes par jour, six 
jours par semaine ? Quelles assurances pouvez-vous nous donner que vous 
participerez à toutes les rencontres prévues? Qu'aimeriez-vous faire que vous 
ne faites pas actuellement à cause de vos problèmes de fibromyalgie ? 
La modulation des attentes se poursuit à la première rencontre en 
groupe. Les praticiens offrent au patient d'améliorer sa capacité de gérer la 
fibromyalgie et de l'amener à faire des progrès au point d'atteindre deux 
objectifs personnels. En fait, chaque patient formule cinq objectifs personnels, 
dont trois seront négociés avec les intervenants et seront utilisés comme outils 
de mesure du succès de l'intervention. De plus, les praticiens utilisent la 
tactique thérapeutique appelée changement minimal. Plus précisément, chaque 
patient détermine le pourcentage désiré d'amélioration de sa capacité à gérer la 
fibromyalgie en répondant à la question suivante : « Quelle serait, pour vous, la 
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plus petite amélioration de votre capacité à gérer la fibromyalgie (entre 5 et 
20 %) que vous considéreriez comme une amélioration importante, pour 
justifier vos efforts au cours de ce traitement ? ». Le praticien tente ensuite de 
diminuer le pourcentage choisi. Au client qui choisit le maximum (soit 20 %), 
le praticien négocie une réduction de la façon suivante. Il demande à cette 
patiente : « en supposant que vous obteniez une réduction de 15 % au lieu de 
20 %, ce résultat de 15 % signifierait-il pour vous que cela ne valait pas la peine 
de participer à l'École de fibromyalgie? » Un seul but: obtenir le plus petit 
pourcentage possible de réduction pour s'assurer ainsi que chaque participant 
puisse l'atteindre et même le dépasser. En consacrant tout le temps nécessaire à 
cette négociation, le praticien opère un ajustement substanciel des attentes des 
clients. 
3.1.2 Tâches 
Une autre stratégie pour favoriser l'adhésion au programme concerne la 
prescription de taches adaptées. En soi, la prescription des tâches est une 
activité bien connue des cliniciens. Toutefois, l'adhésion des patients est 
d'habitude faible. Afin d'augmenter l'adhésion, nous procédons comme suit. 
Premièrement, comme il est toujours plus facile d'intégrer une action simple et 
petite, nous priorisons la simplicité des tâches. Deuxièmement, le patient 
exécute l'action à la condition de l'accepter et de la comprendre. Il faut aussi 
s'assurer que le patient se sent en confiance d'être en mesure de réaliser la tâche 
prescrite seu.l à la maison. Troisièmement, il est primordial d'obtenir le 
feedback du patient sur la réalisation de la tâche. Cette information cruciale 
permet au praticien de procéder aux ajustements nécessaires de la tâche. Cette 
opération d'ajustement favorise l'adhésion du patient à la réalisation de la tâche 
prescrite. Le praticien et le patient peuvent même décider de changer de type de 
tâche si aucun ajustement n'est possible. Échanger sur les difficultés et les 
réussites du patient favorise sa persévérance. En outre, tout~ activité prescrite 
doit rejoindre les objectifs et les valeurs du patient.. Finalement, les activités 
prescrites peuvent prendre la forme d'une nouvelle action, d'ajustement d'une 
action déjà entreprise par le patient ou encore d'une action à l'opposé. Un 
exemple de la prescription d'une tâche à l'opposé : lorsque le patient se sent 
plein d'énergie, il fait souvent des journées excessives« pour rattraper le temps 
perdu». Immanquablement, ces journées sont suivies d'une période de crise de 
douleur. L'action à l'opposé sera de prescrire des journées de repos ou de faible 
intensité durant la prochaine phase de bien-être physique et mental. 
3.1.3 Communication 
Nos communications s'effectuent selon deux modèles d'interaction: 
symétrique ou complémentaire. Ce n'est pas tant ce que dit ou fait un individu 
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qui détermine la symétrie ou la complémentarité de l'interaction, mais le 
rapport entre l'énoncé ou Je comportement de l'un et la réponse de l'autre. 
Lorsque l'accent porte sur les efforts pour établir et maintenir l'égalité, 
l'interaction est dite symétrique. Les partenaires minimisent leurs différences en 
adoptant un comportement en miroir : si A prétend donner, B prétend donner à 
son tour ; si A veut recevoir, B veut recevoir à ·son tour ; si A offre son 
affection, B offre la même chose en retour, et ainsi de suite. Il s'agit donc de 
relations égalitaires, comme dans le cas d'un couple amoureux, de deux amis 
ou de deux spécialistes discutant d'un sujet commun. Le second modèle de 
relation se fonde sur l'acceptation de la différence. Dans une interaction 
complémentaire, le comportement de l'un complète celui de l'autre pour former 
un tout. Ici, le comportement de B présuppose celui de A tout en lui fournissant 
en même temps sa raison d'être. Il ne peut y avoir de médecin pour dispenser 
des soins sans patient, pas de thérapeute sans client, pas de parent sans enfant, 
pas de professeur sans élève, pas de leader charismatique sans fidèles, etc. Dans 
l'interaction complémentaire, l'un des partenaires occupe la position d'expert 
ou one up, et l'autre, la position de non expert ou one down. Ces définitions 
n'ont rien à voir avec la force ou la faiblesse des individus eux-mêmes et 
possèdent un sens précis. Expert et one up se rapportent au partenaire qui 
définit la relation en se plaçant en position d'autorité. L'autre, acceptant cette 
définition et s'y conformant, se trouve en position one down. Ces notions (one 
up et one down) constituent la base de· la tactique thérapeutique appelée 
« expert non-expert ». 
À l'ÉIF, les intervenants sont encouragés à prendre une position adaptée 
aux particularités des patients et à la spécificité de chaque situation. À titre 
d'exemple, chaque rencontre en groupe comporte une pause de 15 minutes à 
laquelle participent les animateurs en établissant une relation symétrique. Ces 
pauses interactionnelles sont un moyen de continuer à exercer une influence 
discrète sur la suite de l'intervention thérapeutique. Pour le reste de la .rencontre 
et pour obtenir la collaboration pleine et entière du client, le thérapeute 
impliqué dans une approche interactionnelle occupe le plus souvent possible la. 
position one down (relation complémentaire) qui se traduit par les actions 
suivantes : poser des questions, regarder davantage en écoutant, éviter des 
termes spécialisés, se pencher légèrement vers son interlocuteur .. À titre 
d'exemple, durant la première rencontre en groupe, les intervenants présentent 
les neuf étapes du programme en posant systématiquement des questions à 
chacun des participants.« Pensez-vous avec cette étape améliorer votre capacité 
à gérer la fibromyalgie ? Que pensez-vous de l'importance de cet élément? 
Avez-vous déjà essayé d'autres traitements ... et leurs efficacités ? ». De cette 
façon, le patient se sent écouter. Il perçoit qu'il a un espace pour raconter son 
expérience. En outre, par ses réponses, chaque participant révèle ses attentes. 
Une information cruciale. Elle procure au praticien la première opportunité en 
classe d'influencer profondément les attentes ainsi affichées. 
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4. POPULATION HÉTÉROGÈNE 
Les premiers travaux qui proposent la conception des sous-groupes se 
font sur la population de patients en douleur chronique (Sanders et al., 1993) ou 
de lombalgie chronique (Bradley et al., 1978;Keefe et al., 1990). Quelques 
années après l'établissement des critères diagnostiques de la fibromyalgie par 
l'American College of Rheumatology, des chercheurs proposent une 
classification hétérogène de la population fibromyalgique (Turk et al., l 996a). 
À partir du questionnaire MPI (Multidimentional Pain Inventory), ils identifient 
trois types de fibromyalgie : Dysfunctional, Interpersonally Distressed et 
Adaptive Copers. 
Comme l'indique le 
Tableau 5, l'hétérogénéité des patients fibromyalgiques n'apparaît pas 
simplement au plan psychologique, mais aussi à travers des différences au seuil 
de douleur thermique (Hurtig et al., 2001), au niveau de l'hyperexcitabilité 
centrale (Graven-Nielsen et al., 2000) et à la réactivité cardio-vasculaire 
(Naschitz et al., 2005). On observe également cette variabilité au niveau de la 
capacité de relaxer (Elert et al., 2001). Autrement dit, la construction de ces 
sous-groupes prend en compte à la fois des variables psychologiques, physiques 
et nociceptives. Enfin, les résultats de ces études renforcent en outre la 
distinction entre dépression et fibromyalgie. En effet, la fibromyalgie n'est pas 
une simple dépression masquée puisqu'elle apparaît dans certains sous-groupes 
en l'absence de la dépression. 
L 'hétérogéniété de la population fibromyalgique est aussi remarquable 
par la variabilité des réponses aux traitements, soient-ils pharmacologiques 
(Graven-Nielsen et al., 2000) ou non pharmacologiques (Kurtais et al., 2006). 
La variabilité de la manifestation clinique inter sujet, la sévérité des symptômes 
et le statut psychosocial des patients pourraient représenter une limite aux 
résultats de ces traitements. 



























FM : Fibromyalgie 
Variables 
Douze objectifs personnels par rapport aux 
traitements sont classés en ordre de priorité 
par chaque sujet, permettant ainsi la 
construction aux sous-groupes de FM 
Les cinq sections du questionnaire «Patients 
Centred Outcomes Questionnaire». Les sous-
groupes des différentes attentes des patients 
sont définis par l'importance du soulagement 
de la douleur, de la fatigue, de la détresse et 
de l'interférence aux activités quotidiennes. 
Réactivité cardiovasculaire : fréquence 
cardiaque, pression sanguine, (mesure de 
l'activité cardiovasculaire autonomique) 
Anxiété (State-Trait Personnality Inventory), 
Dépression (Center for Epidemiologic 
Studies Depression Scale) 
Dramatisation de la douleur et le contrôle de 
la douleur (Coping Strategies Questionnaire) 




Groupe 1 : patientes à la recherche de professionnels capables de 
guérir la FM (n=I5c;2FM) 
Groupe 2 : patientes veulent apprendre des moyens pour soulager 
leurs symptômes (n=38c;2FM) 
Groupe 3 : patientes qui demandent un soutien social (croyance du 
médecin et de la famille) (n=I2!ÇFM) 
Groupe 1 : patients avec des attentes modérées pour le soulagement 
de la douleur, de la fatigue, de la détresse et de l'interférence (n=31) 
Groupe 2 : patients avec des attentes élevées pour le soulagement des 
4 symptômes (n=64) 
Groupe 3 : patients centrés sur le soulagement de la douleur (n=l2) 
Pas d'analyse de cluster, mais les chercheurs observent que les 
patientes FM représentent un groupe hétérogène au plan de la 
réactivité cardiovasculaire. 
Groupe 1 : patientes avec un bas niveau d'anxiété, de dépression, de 
dramatisation et un seuil de douleur à la pression élevée (n=50FM). 
Groupe 2: patientes avec un haut niveau d'anxiété, de dépression, de 
dramatisation et un bas seuil de douleur à la pression (n=3 IFM). 
Groupe 3 : patientes avec un bas niveau d'anxiété, de dépression et 
de dramatisation et un faible seuil de douleur à la pression (n=16FM). 
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Tableau 5 (suite): Les propositions de sous-groupes des patients fibromyalgiques 
Etude Échantillon 
(Graven- 29FM 
Nielsen 100% 9 
et al., 
2000) 
(Elert et 36FM 




27 9 Saines 
100% 9 
(Hurtig 29FM 
et al.,· 100% 9 
2001) 21 9 Saines 
(Turk et 117 FM 
al., 100%9 
1996a) 
FM : Fibromyalgie 
Variables 
Réponse à la Kétamine (hyperalgésie et 
douleur musculaire). 
L'activité relative du muscle au repos Vs en 
contraction mesurée indirectement par 
l'amplitude du signal de EMG (RMS). 
L'amplitude du signal pour les 3 premières 
contractions (flexion du genou). 
L'amplitude du signal entre la 5le et lOOe 
contraction (flexion du genou) 
Les amplitudes mesurer aux trapèzes et aux 
infra s inaux 
Seuil de douleur thermique (chaleur et froid) 
Seuil de douleur très variable chez les FM : 
Chaleur de 34.8 à 45.3°C; Froid de 28 à 5°C 
Méthode de Bayesian pour construire les 
sous-groupes par le questionnaire 
Multidmensional Pain Inventory (Kens, et al. 
1985) 
Groupes 
Pas d'analyse de cluster n'a été effectuée, mais les chercheurs 
observent que les patientes FM représentent un groupe hétérogène au 
plan de la réponse à la kétamine (réduction de la douleur par lâ 
facilitation des mécanismes centraux de modulation de la douleur) 
17 /29 patientes FM répondent à la kétamine après une infusion 
lacebo, 
Groupe 1 : patientes présentant une activité musculaire très élevée 
(n==7c;?) (6% des FM) 
Groupe 2 : patientes présentant une activité musculaire moyenne 
(n==229) (39% des FM) 
Groupe 3 : patientes présentant une activité musculaire faible 
(n==SS9) (56% des FM) 
Hétérogénéité : ce ne sont pas tous les patientes en douleur chronique 
qui présentent une augmentation de la tension musculaire. 
Groupe 1: avec un seuil de douleur thermique élevé, à la chaleur 
(44oC) et au froid (14oC) (n==I I 9FM) 
Groupe 2: avec un seuil de douleur thermique faible, à la chaleur 
(39oC) et au froid (24oC) (n==183?FM) 
Dysfunctional: 23%; n=249FM 
lnterpersonally Distressed : 33%; n=35 9FM 
Adaptive Copers: 31%; n=32~FM 
TROISIÈME CHAPITRE 
OBJECTIF 
1 OBJECTIF PRINCIPAL 
Cette étude vise un double objectif. D'une part, élaborer un programme 
multidisciplinaire efficace à long terme (un an) pour traiter en groupe des 
personnes fibromyalgiques et, d'autre part, d'identifier un outil simple 
permettant de rassembler les fibromyalgiques en sous-groupes selon leurs 
symptômes. 
2 OBJECTIFS SPÉCIFIQUES 
2.1 Élaboration d'un programme efficace à long terme 
Parmi les programmes multidisciplinaires actuels, aucun ne s'est avéré 
efficace à long terme. Notre objectif vise donc à élaborer et à évaluer les effets 
à long terme d'un programme multidisciplinaire pour le traitement en groupe de 
la fibromyalgie. L'École Interactionnelle de Fibromyalgie (ÉIF) constitue un tel 
programme dont l'originalité repose sur les trois caractéristiques suivantes: 
interaction, tactiques thérapeutiques et déroulement. D'abord, l'intervention 
vise l'interaction entre les personnes impliquées dans le traitement. Par 
exemple, les praticiens - toujours les mêmes pm.~r chacune des rencontres en 
groupe - maximisent l'alliance thérapeutique en convenant d'un but et 
d'objectifs personnels avec chacun des patients, en personnalisant les activités 
physiques prescrites et en les ajustant au besoin à chaque rencontre en fonction 
des feedback du patient. Ensuite, pour mener à terme les rencontres en groupe, 
les praticiens s'appuient sur des lignes directrices, des tactiques thérapeutiques. 
Enfin, le déroulement comprend neuf rencontres hebdomadaires en groupe de 
huit patients, animées par deux praticiens de formation clinique différente 
comme, par exemple, un physiothérapeute et une infirmière, un médecin et une 
psychologue. 
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2.2 Identification des sous-groupes de fibromyalgie 
La variabilité inter sujet des patients renfOrce l'idée que les personnes 
fibromyalgiques forment une population hétérogène. Quelques études 
proposent des sous-groupes (Hurtig et al., 200l;Giesecke et al., 2003), mais la 
complexité des protocoles limite l'application de ces connaissances en clinique. 
Notre objectif vise à identifier les sous-groupes de fibromyalgiques à l'aide 
d'un moyen simple, rapide et facilement applicable en clinique. Nous 
proposons donc l'utilisation du Questionnaire d'impact de la fibromyalgie ou 
FIQ, l'acronyme anglais de Fibromyalgia Impact Questionnaire (Burckhardt et 
al., 1991). Ce questionnaire permet d'évaluer la capacité fonctionnelle et la 
sévérité des symptômes de la fibromyalgie. Il comprend 10 questions qui 
demandent moins de 10 minutes à répondre. En plus, ce questionnaire fournit 
un indice de la sévérité de la fibromyalgie et de la qualité de vie du patient 
(Burckhardt et al., 1991) 
Le premier article de la thèse décrit les caractéristiques du programme 
élaboré. Le second article présente les résultats obtenus à court et à long terme 
(un an) et discute des moyens pratiques favorisant l'adhésion des patients aux 
activités prescrites à l'École Interactionnelle de Fibromyalgie. Le troisième 
article de cette thèse présente les résultats obtenus dans l'identification des 
sous-groupes de fibromyalgiques à partir de quelques sous-échelles du FIQ. 
Comme nous accordons beaucoup d'importance à la perception de l'intensité 
des symptômes ressentis par chaque patient, la classification des sous-groupes 
provient des six échelles visuelles analogues du FIQ suivantes : douleur, 
fatigue, raideur, raideur/fatigue matinale, anxiété et dépression. 
QUATRIÈME CHAPITRE 
MÉTHODOLOGIE ET RÉSULTATS 
Cette section présente sous forme d'articles les deux études élaborées 
pour répondre aux questions de recherche soulevées. D'abord, le premier article 
décrit l'École Interactionnelle de Fibromyalgie et son applicabilité en milieu 
clinique. Cet article a été soumis pour publication dans un numéro spécial 
portant sur la Fibromyalgie de la revue française : Anesthésie et Douleur. 
Ensuite, le second article présente les principales caractéristiques de 
l'intervention et les résultats obtenus à long terme. Cet article a été soumis à la 
revue américaine Pain. Enfin, le troisième article présente les sous-groupes de 
patients fibromyalgiques. Cet article a aussi été soumis pour publication à la 
revue américaine Pain. 
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ARTICLE 1: ÉCOLE INTERACTIONNELLE DE FIBROMYALGIE 
Résumé de l'article 
Auteurs: Juliana Barcellos de Souza, Jacques Charest, Serge Marchand 
Objectif 
Décrire le contenu et le déroulement de l'École lnteractionnelle de 
Fibromyalgie (ÉIF). Cette intervention multidisciplinaire vise à apprendre aux 
patients fibromyalgiques des stratégies pour mieux gérer leurs symptômes. 
Description de /'intervention 
Animée par deux praticiens, l'ÉIF accueille huit patients fibromyalgiques ; elle 
se déroule en neuf rencontres hebdomadaires consécutives de 120 minutes 
. chacune. Chaque rencontre porte sur un thème particulier et se termine par une 
prescription de tâches à réaliser au cours de la semaine. Les thèmes des 
rencontres sont: (1) Contrat thérapeutique, (2) Gestion des symptômes, 
(3) Préparation physique, (4) Préparation mentale, (5) Gestion des capacités et 
des limites, (6) Nutrition, (7) Chronicité (impacts sur la joie de vivre et la 
sexualité), (8) Traitements (pharmacologiques et non pharmacologiques) et 
(9) Épilogue. Entre la sixième et la septième rencontre, les patients disposent de 
deux semaines de travail autonome. afin de ressentir les difficultés/facilités 
d'appliquer les stratégies apprises sans l'appui du groupe. 
Méthodes 
Soixante patientes fibromyalgiques sont réparties au hasard en groupes : 30 
patientes à l'ÉIF (groupe expérimental) et 30 patientes suivent leurs routines 
habituelles de recherche d'aide (groupe contrôle en liste d'attente). Les 
variables mesurées sont : ( 1) échelle de gestion des symptômes; (2) douleur 
clinique et (3) douleur expérimentale. L'évaluation a lieu à quatre reprises : 
avant, immédiatement après et 4 mois après l'ÉIF chez les deux groupes, ainsi 
qu'un an plus tard pour les participants du groupe expérimental. Des 2-way 
ANOVA à mesure répétée sont utilisées pour identifier les changements 




Le taux d'abandon de l'ÉIF est très faible, soit à peine 3%. L'amélioration de la 
gestion des symptômes est significative pour le groupe expérimental (p<0.01). 
Après l'ÉIF, le groupe expérimental rapporte une amélioration significative de 
40%, tandis que le groupe contrôle ne présente aucun changement significatif. 
Un an après la fin du traitement, les patients qui ont suivi l'ÉIF affichent une 
amélioration significative de 42% sur leur perception de gestion des symptômes 
de la fibromyalgie. On observe aussi des changements significatifs similaires 
sur les deux mesures de la douleur (clinique et expérimentale). 
Conclusion. 
L'ÉIF constitue un programme multidisciplinaire efficace dont les changements 
persistent dans le temps. Ce traitement en groupe est relativement bref (9 
rencontres) et s'intègre facilement au milieu clinique. 
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Résumé 
Cette étude décrit et évalue l'École interactionnelle de fibromyalgie (ÉIF), un 
programme structuré pour traiter, en groupe, la fibromyalgie. L'efficacité de 
l'ÉIF à long terme est évaluée à l'aide de deux groupes équivalents : un groupe 
expérimental qui suit l'ÉIF (30 femmes) et un groupe contrôle en liste d'attente 
(30 femmes). Trois variables dépendantes sont mesurées : le seuil de douleur 
mécanique aux points de sensibilité, la douleur clinique et la perception de la 
capacité de gérer les symptômes de la fibromyalgie. Sur les trois variables, les 
résultats indiquent une amélioration significative des patientes de l'ÉIF 
comparée aux patientes sur la liste d'attente. Un point important : les progrès 
thérapeutiques se maintiennent un an après la fin du traitement. 
Abstract 
This study describes and evaluates the Interactional School for Fibromyalgia 
(ISF), a structured, group program to treat fibromyalgia. The long-term efficacy 
of the ISF is evaluated by comparing two equivalent groups: one experimental 
(30 women), following the ISF; and the other, a control group of 30 women on 
a waiting list. Three dependant variables are measured: pressure pain threshold 
at the tender points; clinicat pain; and the perception of capacity to manage 
symptoms of fibromyalgia. The results from ail three variables indicate a 
significant improvement for the patients of the ISF compared to the patients on 
the waiting list. An important point: this therapeutic improvement remains even 
one year after the end of the pro gram. · 
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Intoduction 
La fibromyalgie se définit comme un syndrome dè douleur chronique 
caractérisé par des douleurs musculo-squelettiques diffuses et de faibles seuils 
de douleur à des sites spécifiques du corps [l]. Ces douleurs s'accompagnent 
souvent de symptômes additionnels comme la fatigue, des raideurs ou des 
troubles du sommeil et de l'humeur. L'état de la connaissance actuelle soutient 
la pertinence des approches multidisciplinaires pour traiter la fibromyalgie [2, 
3]. Plus spécifiquement, la complexité du syndrome et l'existence de 
nombreuses hypothèses quant aux causes de la maladie justifient les approches 
multidisciplinaires pour traiter la fibromyalgie [4]. L'activité physique, en 
intensité modérée [5], est le volet plus populaire parmi ces programmes, avec 
des évidences de bienfait sur l'humeur [6], la modulation de la douleur [7] et la 
fonctionnalité physique des patients [8]. De plus, la gestion de la douleur par la 
pratique de techniques mentales (relaxation ou méditation) [9] et des rencontres 
éducatives [l O] portent aussi plusieurs fruits positifs. 
L'École lnteractionnelle de Fibromyalgie (ÉIF) constitue un tel 
programme dont l'originalité repose sur les trois caractéristiques suivantes : 
interaction, tactiques thérapeutiques et déroulement. De plus, notre intervention 
ajoute deux nouveaux contenus aux programmes multidisciplinaires. Le 
premier ajouté est la pratique de respirations lentes et profondes, aussi 
nommées diaphragmatiques. Ces respirations favorisent la réduction de 
l'anxiété, de la dépression, du stress et de la douleur, et cliniquement les 
patients perçoivent une amélioration de leur état de santé [ 11 ]. La pratique des 
respirations diaphragmatiques semble influencer l'activité du système nerveux 
autonymique (SNA) [12], favorisant le rééquilibre du SNA, en activant la 
branche parasympathique et en inhibant la branche sympathique [13]. Cette 
effet est d'autant plus pertinent considérant que les FM ont une prédominance 
de la branche sympathique du SNA [14]. Le deuxième contenu ajouté par l'ÉIF 
est un volet nutritionnel, rarement décrit comme outils de traitement de la FM 
[10]. La douleur chronique semble inhiber l'appétit des patientes 
fibromyalgiques. Ce manque d'appétit, réduit l'ingestion des nutriments et en 
conséquence l'accès à une importante source d'énergie. Entre autre, l'apport 
nutritionnel est nécessaire pour la synthèse des diverses protéines (ex.: 
neurotransmetteurs). Durant la rencontre, nos deux messages pour le gain 
d'énergie sont l'importance de manger des protéines régulièrement (15g/repas) 
[15]; et l'importance du Fer, pour le transport d'oxygène dans le sang 
(hémoglobines), et pour réduire la carence en Fer tant répandue chez les 
femmes [ 16]. 
Interaction 
L'ÉIF constitue un programme structuré pour traiter, en groupe, la 
fibromyalgie. Son but: apprendre à la personne fibromyalgique à s'autosoigner. 
70 
Sa stratégie d'intervention se fonde sur la pragmatique, sur l'étude des 
comportements communicationnels des individus en interaction [17, 18]. Ce 
choix épistémologique produit un effet décisif. À l'intervention centrée sur 
l'individu, la pragmatique substitue une perspective thérapeutique centrée sur 
I' interac~ion ou sur la relation entre les individus. Plus spécifiquement, 
l'intervention vise l'interaction entre les personnes impliquées dans le 
traitement : fibromyalgique et praticien, fibromyalgiques entre eux et 
fibromyalgiques et membres significatifs de son entourage. 
En outre, l'alliance thérapeutique ou la qualité de la relation constitue un 
facteur déterminant des progrès thérapeutiques. La façon dont le client perçoit 
les divers aspects de. cette relation, tels que l'engagement, le respect, la 
cordialité et l'engagement du praticien, expliquerait environ 25% des 
changements thérapeutiques [19]. 
Les praticiens - toujours les mêmes pour chacune des rencontres en 
groupe - maximisent l'alliance thérapeutique par divers moyens. D'abord, lors 
de la première rencontre en groupe, les praticiens déterminent le but poursuivi 
par chaque participant à l'aide d'un contrat thérapeutique en procédant de la 
façon suivante. Ils commencent par convenir du« changement minimal» c'est-
à-dire la plus petite amélioration dans la gestion des symptômes qui indiquerait, 
pour le patient, que « ça valait la peine de participer à l'École » ; i.ls proposent 
ensuite à chaque patient d'ajouter à son contrat trois objectifs personnels et 
applicables à sa vie actuelle (ex. : être capable de cuisiner en dépit de la 
faiblesse de mes mains). 
De même, les conversations informelles durant la pause de 15 minutes 
incluse à chaque rencontre permettent par la suite de maintenir une alliance 
thérapeutique élevée. Les praticiens utilisent continuellement l'expertise 
développée par les patients dans la gestion de leurs symptômes. Enfin, les 
praticiens maintiennent l'alliance thérapeutique en personnalisant les activités 
physiques prescrites à chacun des participants et en les ajustant au besoin à 
chaque rencontre en fonction des feedback du patient. 
Tactiques thérapeutiques 
Pour mettre en œuvre la stratégie interactionnelle en classe, les praticiens 
s'appuient sur des lignes directrices, des tactiques thérapeutiques. Une tactique 
thérapeutique désigne un ensemble de moyens coordonnées et pratiques 
disposés conformément au but poursuivi (soit d'apprendre à s'autosoigner). Ces 
tactiques modifient chez le patient fibromyalgique sa vision de lui-même. 
Auparavant« victime» d'un problème de fibromyalgie, il se considérera peu à 
peu comme étant « capable de composer » avec ce problème. Au plan moteur, 
ces tactiques thérapeutiques l'aident à persévérer dans l'accomplissement des 
tâches prévues au programme. Au plan cognitif, elles favorisent l'acquisition 
des connaissances et la compréhension dont le patient aurait besoin pour 
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s'engager sur les chemins de l'amélioration. Nous avons décrit en détail ces 
tactiques thérapeutiques dans un livre présentant notre programme pour traiter 
la lombalgie chronique [20]. Les trois principales tactiques décrites ici sont les 
suivantes : client ou touriste, changement minimal et expert, non expert ou 
égalitaire. 
Client ou touriste. Cette tactique thérapeutique consiste à évaluer si la 
personne fibromyalgique est « cliente » ou, dans le cas d'une « touriste », à la 
rendre cliente. Un client au sens où nous l'employons ici désigne la personne 
fibromyalgique qui demande activement de l'aide· et répond aux critères 
médicaux. La définition de client comprend essentiellement trois éléments : (a) 
j'ai lutté contre mes problèmes de fibromyalgie qui me gênent 
considérablement ; (b) je n'ai pas réussi à me soulager par mes seuls efforts 
personnels; (c) j'ai besoin de votre aide pour améliorer ma capacité à gérer ma 
fibromyalgie. La personne fibromyalgique est toutefois rarement aussi claire et 
concise. D'ordinaire, c'est en décrivant ses problèmes et ses efforts infructueux 
qu'elle révèle son statut de client, ou encore, en répondant lors de l'évaluation 
clinique à des questions comme celles-ci : « pourquoi venez-vous nous 
rencontrer aujourd'hui ? Comment pouvez-vous modifier votre emploi du 
temps pour participer à l'École et réaliser les tâches prévues au programme qui 
exigent environ cinquante minutes par jour, six jours par semaine ? Quelles 
assurances pouvez-vous nous donner que vous participerez à toutes les 
rencontres prévues ? » 
Changement minimal. À la première rencontre du groupe, 
fibromyalgiques et praticiens négocient un contrat. La personne fibromyalgique 
s'engage par écrit à participer aux 9 rencontres et à faire les activités physiques 
et mentales requises. En retour, les praticiens offrent au patient de l'amener à 
faire des progrès au point d'atteindre deux de ses objectifs personnels et 
d'améliorer sa capacité de gérer la fibromyalgie. Les praticiens formulent cette 
amélioration en termes de changement minimal. Plus précisément, chaque 
personne fibromyalgique détermine le pourcentage désiré d'amélioration de sa 
capacité à gérer la fibromyalgie en répondant à la question suivante : « Quelle 
serait, pour vous, la plus petite amélioration de votre capacité à gérer la 
fibromyalgie (entre 5 et 20 %) que vous considéreriez comme une amélioration 
importante, pour justifier vos efforts au cours de ce traitement ? » Le contrat ne 
se signe pas en séance tenante. Avant de se quitter, les praticiens rappellent que 
changer d'idée et ne pas revenir n'a rien d'une mise en accusation. Mais, en se 
présentant à la prochaine rencontre, les patients compléteront le contrat (à 
contresigner par un membre significatif de leur entourage) et poursuivront avec 
le groupe les autres étapes de l'ÉIF. 
Expert, non expert ou égalitaire. À l'ÉIF, les praticiens prennent une 
position adaptée, aux particularités de la personne fibromyalgique et à la 
spécificité de la situation. Ainsi, les praticiens établissent une relation égalitaire 
dans leurs échanges avec les participants au cours de la pause prévue à chaque 
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rencontre (voir déroulement plus loin). Cette pause de quinze minutes fait partie 
intégrante du traitement. Elle constitue, entre autres, un moyen de continuer à 
exercer une influence discrète sur la suite de l'intervention thérapeutique. Les 
relations égalitaires constituent une modalité de relation souvent mal connue de 
l'intervenant conventionnel. 
En outre, les praticiens choisissent aussi de façon stratégique soit la 
position d'expert (one up), soit la position de non expert (one down). En cas de 
doute, il faut privilégier la position de non expert pour deux raisons. D'une part, 
l'expérience clinique nous enseigne qu'il est assez rare de trouver un patient qui 
réagisse bien et longtemps à une position d'autorité. D'autre part, il est plus 
facile de passer de la position one down à one up que le contraire. Voici un 
exemple pour illustrer le pouvoir d'influence de la position non expert. Dans 
l'interaction impliquant une question suivie d'une réponse, questionner occupe 
la position de non expert et répondre la position supérieure. Au début de la 
première rencontre en groupe, le praticien prend stratégiquement une position 
inférieure en présentant les neuf étapes du programme. Il pose 
systématiquement des questions à chacun des participants. « Pensez-vous avec 
cette étape améliorer votre capacité à gérer la fibromyalgie ? Avez-vous déjà 
essayé d'autres traitements ... et leurs efficacités ? » Par ses réponses, le patient 
fibromyalgique révèle ses attentes. Cette information fournit au praticien la 
première opportunité en classe de moduler profondément les attentes de chacun 
des patients. Une opportunité qui ne se présente tout simplement pas si le 
clinicien occupe toujours une position d'expert. 
Déroulement 
L'évaluation clinique constitue le premier contact avec le patient. D'une 
durée d'environ 45 minutes, la discussion initiale sert à connaître l'histoire du 
patient, son cheminement depuis le début des symptômes et ses attentes. Cette 
discussion est suivie par une évaluation physique (mobilité articulaire, force, 
équilibre) et par la confirmation du diagnostique de fibromyalgie, soit 
essentiellement de ressentir une douleur diffuse depuis au moins trois mois 
consécutifs et de présenter au moins 11 des 18 points sensibles à une pression 
de moins de 4 kg. Les praticiens appliquent durant cette rencontre la tactique 
client ou touriste décrite plus haut. 
L'ÉIF comprend neuf rencontres hebdomadaires en groupe de huit 
patients, animées par deux praticiens de formation clinique différente comme, 
par exemple, une physiothérapeute et une infirmière ou un médecin et une 
psychologue. Chacune des rencontres dure deux heures et se déroule comme 
suit : accueil et pratique d'une routine motrice (20 min), retour sur la tâche 
prescrite la semaine précédente (10 min), début de la présentation sur le thème 
de la rencontre et discussions (30 min), pause interactionnelle (15 min), fin de 
la présentation sur le thème de la rencontre et discussions (20 min), relaxation 
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(15 min), synthèse de la rencontre et prescription du travail à faire d'ici la 
prochaine rencontre (10 min). 
Les neuf rencontres sont organisées autour des thèmes suivants. (1) Le 
contrat. À la première rencontre, on établit un contrat thérapeutique avec 
chacun des patients pour clarifier les objectifs personnels et convenir du 
changement minimal décrit plus haut. Puis, après une présentation succincte des 
étapes à venir dans les prochaines rencontres, on enseigne une technique de 
respiration diaphragmatique (décrit plus haut). (2) Les symptômes. À cette 
rencontre, les patients partagent leurs stratégies personnelles pour gérer leurs 
symptômes (douleur, fatigue, stress et trouble du sommeil. (3) Préparation 
physique. Cette rencontre prépare les patients à leurs programmes personnalisés 
d'exercices physiques à faire à domicile incluant, d'une part, une routine 
motrice modérée (étirements, échauffements et renforcements) d'une durée de 
quinze minutes, six jours par semaine et, d'autre part, une marche de trente 
minutes trois fois par semaine d'une intensité de 40 à 60 % de la fréquence 
cardiaque maximale. (4) Force mentale. Parmi une possibilité de trois 
techniques de relaxation, chaque patient en choisit une qu'il pratiquera trois fois 
par semaine. (5) Gestion de ses capacités. Durant cette rencontre, les patients 
apprennent (et auront à pratiquer durant la semaine à venir) les stratégies 
indiquées au tableau 1 pour gérer leurs capacités. 
T bl 1 S a eau trateg1es pour gerer ses capac1tes 
RmtSEJI LA TÂCIŒ 
. ··.· 
~cq:P'Q;R LA TÂClli . 
DIRE NON PLANIFIER 
«Désolé, mais je n'ai pas le temps de Donner des priorités aux tâches. 
faire cette tâche» ; «Désolé, mais j'ai fait Être flexible (changer l'ordre de priorité). 
ma partie». Prévoir un scénario pour faire face à l'imprévu. 
Prendre son temps pour répondre. Planifier des pauses ou des arrêts. 
Revenir à la demande, faire un bilan et 
changer d'idée si nécessaire. VARIER 
Faire plusieurs types de tâches différentes. 
DÉLÉGUER Varier le nombre/format des tâches 
Identifier les ressources disponibles. Débuter par les tâches qu'on aime moins et 
Une fois la tâche déléguée, accepter que continuer avec celles qu'on préfère ou l'inverse. 
les choses soient faites différemment. 
SE VALORISER 
S'OBSERVER 
S'auto-observer durant !ajournée ou faire un bilan de la journée. 
Observer l'environnement et adapter sa journée en conséquence. 
SE VALORISER 
Mieux vaut 3 journées d'activités modérées qu'une journée excessive suivie de 2 jours en 
épuisement. 
Valoriser le temps pour soi, pour les amis et pour la famille. 
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(6) Nutrition. Ici, les discussions mettent l'emphase sur l'importance de bien se 
nourrir et, particulièrement, la consommation de protéines (3 fois par jour) et de 
fer. Deux semaines de travail autonome. Les patients n'assistent à aucune 
rencontre durant cette période. Cet arrêt vise à encourager la pratique et 
l'intégration des stratégies enseignées. (7) La chronicité. Ce thème traite des 
impacts de la fibromyalgie sur la sexualité et sur leur moral (idées suicidaires). 
(8) Les traitements. On discute des différents traitements (pharmacologiques et 
non pharmacologiques) proposés actuellement aux fibromyalgiques. (9) 
Cheminement. À cette dernière rencontre, les praticiens s'assurent que les 
patients s'attribuent l'amélioration réalisée en demandant à chacun la question: 
« Que devriez-vous faire pour retrouver votre état initial, celle qui prévalait 
avant de débuter l'École ? » Relance. Pour garder les attentes des ~atients 
réalistes, une rencontre de suivi se déroule quatre mois après la fin de l'EIF. On 
encourage chacun à progresser lentement avec leurs nouvelles habitudes. 
Méthodologie 
L'étude obtient l'approbation des comités d'éthique de l'Université du 
Québec en Abitibi-Témiscamingue et de l'Université de Sherbrooke. Le 
recrutement s'effectue à l'aide d'annonces placées dans des journaux locaux ou 
diffusées par des associations de fibromyalgie. Seules les femmes sont retenues 
dans cette étude compte tenu de la présence de la maladie chez six femmes 
pour un homme [21]. Critères d'inclusion : avoir un diagnostic médical de 
fibromyalgie posé depuis au· moins six mois et suivre un traitement 
pharmacologique stable ou ne pas prendre de médicaments. Critères 
d'exclusion : être enceinte ou en phase d'allaitemènt, présence de comorbidités 
comme le diabète, le lupus, l'arthrite rhumatoïde ou une cardiopathie sévère. 
L'efficacité à long terme est évaluée à l'aide de deux groupes équivalents: 
un groupe expérimental qui suit l'ÉIF (30 femmes) et un groupe contrôle en 
liste d'attente (30 femmes). Les deux groupes sont évalués avant, 
immédiatement après le traitement et 4 mois plus tard. Le groupe expérimental 
est évalué un an après la fin de l'ÉIF. Les mesures portent sur les trois variables 
dépendantes suivantes : 
Seuil de douleur mécanique aux points de sensibilité. Cette douleur 
expérimentale est mesurée en appliquant, à l'aide d'un algomètre électronique, 
une pression sur les dix huit points anatomiques utilisés pour poser le 
diagnostic de fibromylagie. Le seuil normal de cette douleur mécanique, pour 
les femmes saines, est à une pression équivalente à 4 kg. 
Douleur clinique. Cette douleur est mesurée à l'aide d'une échelle visuelle 
analogue (ÉV A), soit une ligne de 1 OO millimètres dont une extrémité indique 
«0 ou aucune douleur» et l'autre <dû ou la pire douleur que je puisse 
imaginer». Plus spécifiquement, on fournit à la patiente un journal de la douleur 
dans lequel elle doit ·remplir à la maison une ÉV A à toutes les deux heures 
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durant la période d'éveil au cours de trois journées non consécutives durant la 
semaine à venir. Nous avons déjà utilisé ce journal de la douleur dans d'autres 
études [22, 23]. 
Gestion des symptômes de la fibromyalgie. Cette variable est mesurée à 
l'aide d'une ÉVA dont une extrémité indique « 0 ou aucunement capable » et 
l'autre « 10 ou entièrement capable » de gérer les symptômes de la 
fibromyalgie. 
L'effet de l'ÉIF sur ces trois variables est évalué à l'aide d'une 2-way 
mixed analyse de la variance, en comparant simultanément les mesures répétées 
dans le groupe expérimental et le groupe en liste d'attente (analyses inter et 
intra sujets). Le niveau de signification est établi à 5% (1 % après correction de 
Bonferroni). 
Résultats 
Le taux d'abandons demeure très faible. Ainsi, une seule patiente de l'ÉIF 
ne complète pas l'intervention; 28 des 30 patientes se présentent au suivi de 
quatre mois et, enfin, 24 d'entre elles participent à la rencontre d'évaluation 
réalisée un an plus tard. Pour leur part, 24 des 30 patientes en liste d'attente 
participent à toutes les rencontres d'évaluation. 
Chez les participantes de l'ÉIF, le seuil de la douleur mécanique aux 
points de sensibilité augmente de 34% après le traitement, alors que · 
l'évaluation effectuée un an après le traitement révèle que cette augmentation 
atteint alors 54% (Figure 1 ). En outre, on observe des résultats similaires avec 
la douleur clinique dont la réduction atteint 26% immédiatement après la fin de 
l'ÉIF et 40% un an plus tard (Figure 2). Enfin, comme l'indique la Figure 3, la 
perception de la gestion des symptômes de la fibromyalgie s'accroît de 40% 
après l'ÉIF et cette amélioration se majntient un an plus tard (42%). Pendant 
cette période, les résultats des patientes du groupe contrôle sur la liste d'attente 
ne révèlent aucun changement significatif. 
Seuil de douleur mécanique aux points de sensibilité 
*** 
*** 
--- Groupe Expérimental _ ... ~-------" o------ -~ -0- Groupe Contôle 
Avant ÉIF Après ÉIF 4 mols après 1 an après 
Figure 1 : Effets de l'ÉIF sur la douleur mécanique aux points de sensibilité 
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--Groupe Expérimental 
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Avant ÉIF Après ÉIF 4moisaprès 1 an après 
Figure 2 ·Effets de l'ÉIF sur la douleur clinique(** p<0.001 ; *** p<0.0001) 
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Figure 3 : Effets de l'ÉIF sur la perception de la gestion des symptômes (* p<O.O l ; 
*** p<0.0001) 
Discussion et conclusion 
L'amplitude et la durée des changements obtenus sont remarquables. Les 
patientes de l'ÉIF rapportent en effet une amélioration importante de leur 
condition. Qui plus est, cette amélioration persiste un an après le traitement. 
Elle se manifeste à la fois par une augmentation significative du seuil de la 
douleur mécanique aux points de sensibilité et par une réduction marquée de la 
douleur clinique. Enfin, la perception d'être capable de gérer les symptômes de 
la fibromyalgie s'accroît aussi de façon notable et durable par rapport au 
groupe contrôle de la liste d'attente. La littérature scientifique rapporte 
rarement le maintien de tels changements sur une période d'une année. À nos 
yeux, deux éléments expliqueraient l'essentiel de ces changements. 
Le premier élément indispensable à la réalisation rapide de tels progrès 
thérapeutiques serait l'alliance thérapeutique. Les principaux moyens utilisés 
pour maximiser l'alliance thérapeutique peuvent se résumer ainsi : (a) toutes les 
rencontres de l'ÉIF sont dirigées par les deux mêmes praticiens, (b) les patients 
participent activement à la définition du but (ou du changement minimal) et des 
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objectifs visés dans ce traitement, (c) à chaque fois que l'occasion s'y prête, les 
praticiens font référence à l'expertise développée par la personne 
fibromyalgique dans la gestion de ses symptômes, ( d) à chaque rencontre, une 
pause de quinze minutes permet des échanges égalitaires entre praticiens et 
patients et, enfin, (e) les praticiens s'assurent de personnaliser les activités 
physiques prescrites en les modifiant au besoin selon les feedback du patient à 
chaque rencontre. 
Le second élément concerne les différents outils proposés pour gérer les 
symptômes de la fibromyalgie comme, par exemple, la respiration 
diaphragmatique, la consommation de protéine (3 fois par jour) et de fer, le 
partage en groupe de stratégies personnelles pour gérer sa condition, la pratique 
des stratégies cognitives indiquées au tableau 1 pour gérer ses capacités, etc. 
Tout au long de l'ÉIF, ces outils sont validés par les patientes. Le succès perçu 
par les patientes à la fin du programme constitue un facteur important dans la 
poursuite des activités physiques à long terme [24]. 
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ARTICLE 2: LONG-TERM EFFICACY OF THE INTERACTIONAL 
SCHOOL OF FIBROMY ALGIA - A RANDOMIZED CONTROLLED 
STUDY 
Résumé de l'article 
Auteurs: Juliana Barcellos de Souza, Patricia Bourgault, Jacques Charest, 
Serge Marchand 
Objectif 
Évaluer l'efficacité à long terme de !'École Interactionnelle de Fibromyalgie, 
un traitement multidisciplinaire en groupe de patients fibromyalgiques, en 
comparaison avec le traitement médical conventionnel. 
Méthodes 
Soixante femmes participent à l'étude. Elles sont randomisées en deux 
groupes: expérimental et contrôle. Les variables dépendantes sont mesurées à 
l'aide des cinq mesures suivantes: le questionnaire de l'impact de la 
fibromyalgie (FIQ); l'échelle de dramatisation de la douleur (PCS), l'état de 
santé générale et de la qualtié de vie (SF-36), le journal de la douleur (JD), et le 
seuil de douleur à la pression aux points de fibromyalgie (PPT). L'évaluation a 
lieu à quatre reprises: avant, immédiatement après et 4 mois après l'ÉIF chez 
les deux groupes, et au suivi d'un an exclusivement pour les participants du 
groupe expérimental. Des 2-way mixed ANOV A sont utilisées pour identifier 
les changements déclenchés par l'ÉIF (valeur p inférieur à 0.01, après la 
correction par Bonferonni). Les résultats au suivi d'un an sont évalués à l'aide 
de l'analyse des cas complétés (n=24) et du principe de l'lntent-to-treat (ITT) 
(n=30). 
Résultats 
Une amélioration significative pour l'ensemble des variables mesurées persiste 
même un an après l'intervention. Ces changements se maintiennent à long 
terme pour les deux types d'analyse (ITT et cas complétés) comme, par 
exemple, une réduction du FIQ (p<0.001), de la douleur expérimentale (PPT) 
(p<0.001) et de la douleur clinique (JD) (p<0.001). 
Conclusion. 
Les résultats de cette étude démontrent qu'une intervention multidisciplinaire 
peut entraîner des changements durables chez une population fibromyalgique. 
Ces résultats sont fort encourageants pour le traitement de ce syndrome de 
douleur chronique. 
Long-term efficacy of the Interactional School of Fibromyalgia -
a randomized controlled study · 
Juliana Barcellos de Souza 1, Patricia Bourgault1, Jacques Charest2, Serge 
Marchand t,2 
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This study assessed long-term efficacy of an interdisciplinary group 
intervention of patients with fibromyalgia as compared with standard medical 
care. The program, called Interactional School of Fibromyalgia (ISF), consists 
of nine sessions with eight participants and two clinicians. Sixty women 
suffering from FM were randomly assigned to one of two groups (ISF or 
Control group). The five outcomes variables were: Fibromyalgia Impact 
Questionnaire (FIQ), Pain Catastrophizing Scale (PCS), Physical and Mental 
components summary of Short Form 36 (SF-36), Clinical pain, and Pressure 
pain threshold at tender points. These variables were measured at baseline; 
immediately after the program; 4 months and 1 year later. Efficacy analyses 
from completers, as well as intent-to-treat analyses, showed a treatment effect 
on measures even one year after the end of the program. The experimental 
group experienced lower FIQ scores (p<0.001), less clinical pain (p<0.001), 
higher pressure-pain thresholds, and higher physical component summary 
scores on the SF-36 (p<0.001). These findings demonstrate promising long-
term when a multidisciplinary approach is used. 
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1. Introduction 
Fibromyalgia (FM) is a chronic pain syndrome characterized by 
widespread pain and muscle tendemess. The long-lasting widespread pain of 
FM is often accompanied by fatigue, stiffness, non-restorative sleep, and mood 
disturbance (Wolfe et al. 1990). Population-based estimates indicate that the 
prevalence of FM usually ranges around 2% and is six times higher for women 
(McNally et al. 2006). The FM etiology is unclear and several conceptual 
models have been proposed to explain the reported hyperalgesia and allodynia 
including disorders of the central nervous system such as neurochemical 
imbalances (Russell et al. 1994), disturbed sleep patterns (Moldofsky 200 l ), 
autonomie nervous system dysfonction (Martinez-Lavin et al. 1998), and 
deficient endogenous pain-modulating systems (Julien et al. 2005). 
The complex clinical manifestations and the unfavorable prognosis for 
patients suffering from FM (Wigers et al. 1996) have encouraged health care 
professionals to use multidisciplinary programs. The promising results achieved 
by Bennett and colleagues ( 1996) using a multidisciplinary approach, have 
inspired subsequent studies (Jensen et al. 2004;Lemstra and Olszynski 2005). 
Although some studies have demonstrated · good short-term results with 
multidisciplinary approaches, evidence of long-term benefits remains sparse 
(Ramsay et al. 2000). The few multidisciplinary studies conducted using long-
term follow-ups (more than 6 months) have reported relatively modest clinical 
and statistical effects (Bennett et al. 1996; Lemstra and Olszynski 2005). 
Poor long-term success could be related to the following factors: ( l) 
ignoring the patients' needs when defining treatment objectives (Evers et al. 
2002), (2) weak therapeutic alliance (Mannerkorpi et al. 2000), (3) poor 
compliance with physical activity programs (Redondo et al. 2004), and (4) 
ignoring the psychological impact of FM (Jensen et al. 2004). To incorporate 
these four important factors., we developed a program called the Interactional 
School of Fibromyalgia (ISF) adapted from the Interactional School of Low 
Back Pain (Charest et al. 1994), based on the principles of brief strategic 
therapy from the Palo Alto group (Fisch and Schlanger J 999;Watzlawick and 
Nardone 2000). Strategic therapy focuses on the interactions held between 
individuals (other patients, clinicians and significant others) and fosters an 
environment where patients can become active ( empowered) agents in the 
management of their symptoms. As a result, patients progressively corne to 
consider themselves as "able to cope" with their symptoms. In our program, 
this also applies to physical complaints, since patients actively take part in the 
management of their symptoms by accomplishing various prescribed tasks. In 
addition, patients in our program acquire a better understanding of their disease 
and Jeam how to manage it successfully. 
The goal of the present study was to verify if our program (the ISF) 
would provide short-term and long-term benefits (up to one year) for patients 
suffering from FM. To evaluate the efficacy of our program, we compared our 
ISF patients with patients who followed standard medical practices. 
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2. Methods 
The Human Ethics Committees of the Université du Québec en Abitibi-
Témiscamingue and the Centre Hospitalier de l'Université de Sherbrooke 
approved the study protocol, and ail women provided written informed consent 
before study procedures were initiated. 
2.1 Study Design 
A randomized controlled study, with two groups was used. The first 
group (Control-group) was a waiting list control group that consisted of patients 
following standard care treatments. The second group (ISF-group) consisted of 
patients following the Interactional School of Fibromyalgia. To evaluate 
outcomes, we applied a repeated-measures protocol. Ali participants underwent 
three evaluations: baseline; after the completion of the treatment (11 weeks) 
and 4-month follow-up (after the end of ISF program). Patients belonging to the 
ISF-group also had a follow-up evaluation 1 year after the end of the program. 
Figure 1 illustrates the study design. 
2.2 Participant characteristics 
Patients in this study were recruited by newspaper ads in two Quebec 
regions. To be eligible subjects were: (a) diagnosed with FM for more than six 
months, (b) taking the same pharmacological treatment for more than three 
months or no treatment at all, and ( c) between 20 and 65 years of age. Patients 
involved in litigation conceming social disability income or patients with the 
comorbidity of hypothyroidism, depression, chronic lower back pain or post-
traumatic stress disorder were not excluded. 
Patients were excluded for the following reasons: pregnancy or 
breastfeeding, pain associated with cancer, severe cardiac pathology, other 
psychiatrie disorder, Raynaud's disease, or rheumatoid arthritis. 
From an initial group of 76 patients, 60 women met the inclusion criteria. 
Half (n=30) were randomly assigned to the intervention group (ISF-group) and 
half were placed on a waiting list (Control-group). Patients belonging to the 
ISF-group were asked not to change their pharmacological treatment and not to 
follow a new treatment during the course of our program. In contrast, patients 
in the Confrol-group followed standard medical practices and were allowed to 
change the nature of their treatments on an as-needed basis. As a result, 37% of 
patients in the control group changed their pharmacological treatment, 7% 
began receiving infiltrations, 37% started walking, and 7% started relaxation. 
The ISF program was always offered to Control-group patients after their last 
evaluation session, which occurred 4 month after the ISF group completed our 
program. Patients were not remunerated for their participation in this research. 
Twenty-nine patients out of 30 (97%) completed the ISF program. 
Twenty-eight of these patients completed the 4-month follow-up and 24 
patients completed the one-year follow-up. In the Control-group, 24 out of 30 
patients completed the follow-up evaluation. 
J Phone selection-{~=76) i 
L__ ____ ----
Baseline evaluation (n=6()) 
Randomization 
ISF-group (n=30) 




Standard care treatment 
1 
After ISF evaluation 
~l~IS-F---gr-o-up~(n_=_2_9_)_,I .~,-C_o_n-tr_o_l--gr-o-up~(n_=_2_6)~1 
1 1 
4-months after ISF evaluation 
1 ISF-group (n=28) 1 
1 
1 year after ISF evaluation 
1 ISF-group (n=24) 1 
Figure 1: Study design 
2.3 Intervention characteristics 
1 Control-group (n=24) 1 
···········~············~ 
After ISF: Control-group : 
• 
r··· .. ··::î;~~~~<l·c~~~;~i~·~;~·~~;·;· .. ····· ··1 : 
; . : (n=21) 1 • 
: ............................ ··················································· ...... ! • • •........••.....••.....• ~ 
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The ISF is a structured group intervention (7 to 8 patients) consisting in 
nine weekly sessions of 2 hours each, led by two clinicians (ex: a psychologist 
and a physiotherapist). Each session is organized around a theme for discussion 
and around the supervised practice of different strategies for symptom control 
(breathing, relaxation, physical exercises, problem solving, etc.). At the end of 
each session, a new task (physical, social or cognitive activities adapted to each 
patient) îs prescribed and must be accomplished prior to the next session.· 
The sessions are organized around nine themes, namely: Therapeutic 
contract, Symptoms management, Physical force, Mental force, Energy 
management, Nutrition, Chronicity, Treatment, and Retrospective (see Table 1 
for details). A follow-up session is held four months after the end of ISF where 
patients are encouraged to progress slowly with their new habits. 
Given the importance of physical activity, a physiotherapist was always 
present to prescribe exercises that were tailored to the goals set by each 
participant. Manipulation techniques, passive therapies, and individual sessions 
were never prescribed. 
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2.4 Outcome measures 
2.4.1 Clinical Pain 
Clinical pairi ratings were recorded at home using a visual analogue 
scale (V AS). Two 100-millimeter V AS were used, one for pain intensity and 
one for pain unpleasantness. The endpoint for these scales varied from "no 
pain" to "the most intense/unpleasant pain imaginable". Patients were 
instructed to record their pain ratings every two hours - while awake - during 
three discontinuous days of a week (two week days and one weekend day). At-
home evaluations have previously been used with chronic pain patients and 
provide an accurate profile of their clinical pain (Marchand et al. 1993;Charest 
et al. 1994). 
2.4.2 Fibromyalgia Impact Questionnaire (FIQ) 
The FIQ is a self-administered questionnaire that measures the 
components of health status most affected by FM over the · past week 
(Burckhardt et al. 1991). The FIQ has been shown to be one of the most 
responsive measures of clinicat improvement in FM patients. ln the present 
study, the French version of the FIQ was administered. This version is widely 
used by researchers and clinicians and has acceptable internai consistency, test-
retest reliability and construct validity (Perrotet al. 2003). 
2.4.3 Pain Catastrophizing Scale (PCS) 
The PCS is a self-administered questionnaire consisting of 13 items 
used to assess pain catastrophizing (psychological distress and dysfunctional 
adjustment to pain). This questionnaire assesses the experience of ruminative 
thoughts, alarmist thoughts, or feelings of helplessness when individuals are in 
pain. In the present study, the French language version of the PCS was 
administered (French et al. 2005). This version has acceptable test-retest, 
internai reliability and construct validity (Sullivan et al. 1995). 
2.4.4 Short- Form Health Survey (SF-36) 
This instrument is a self-administered questionnaire used to assess 
general health status. The SF-36 contains 36 questions designed to measure 
eight dimensions of health among the clinicat and general population (Ware, Jr. 
2000). Four of these dimensions constitute the Physical Component Summary 
(PCS-SF36) (physical functioning, physical role, body pain, and general 
health). The other four dimensions constitute the Mental Component Summary 
(MCS-SF36) (vitality, social functioning, emotional rote, and mental health). 
The French version of the SF-36 was used in the present study and presents 
excellent psychometric properties (Leplege et al. 1998). 
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3. Physical force 








. During this session a contract is made with each patient to clarify their 
-persona) goals and to establish the minimal change acceptable. 
"Regarding your ability to manage your FM, what would be the 
smallest improvement - between 5 and 20 % - that you would consider 
important enough to just!fY your efforts during the ISF?". 
This session also introduces patients to techniques of breathing. 
At this session the patients share their personal strategies for managing 
their FM symptoms {ie.: pain and fatigue). 
This session prepares the patients for their personalized physical 
exercise program that they will perform at home (moderate exercise 
routine with stretching and strength training - 15 minutes, 6 days per 
week; and 30-minute walk with intensity between 40 and 60% of 
maximal heart frequency, 3 days per week). 
Among a possibility ofthree relaxation techniques, each patient 
chooses one to practice 3 times per week. 
During this session the patients discussed different way to refuse, 
accept, or delegate a task. 
This theme emphasizes the importance ofa healthy diet to maintain 
energy; 
Patients have two weeks without ISF sessions. This break is to 
encourage individuals to integrate the strategies leamed in ISF. 
This theme includes the impact of FM on sexuality and on their mood 
{suicidai thoughts). 
Here different possible treatments (pharmacological and non-
pharmacological) are discussed. 
At the last session, the clinicians assure that the improvements 
obtained during the ISF are attributed to the patient, by asking a 
question such as: "What could you do to put yourself back into your 
initial condition, be/ore you started the ISF?" 
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2.4.5 Experimental pain (Pressure-Pain Threshold at tender points) 
Pressure-pain thresholds at tender points were assessed by a trained 
investigator, using a digital force gauge with a lcm2 tip (Shimpo, FGE-1 OO). 
Pressure was applied at a rate of 1 kg/s on each one of the 18 FM-specified 
tender points (Wolfe et al. 1990). Subjects were instructed to verbally report 
when the perception at the examination site changed from pressure to pain. The 
mean tender-point threshold (kg) was calculated for the 18 points. Tender 
points that had a threshold of :s4 kg were considered positive. 
2.5 Statistical Analysis: 
A priori sample size estimates indicate that 24 patients would be required 
in each group to detect a significant difference. To test for group differences as 
a fonction oftime (repeated factor), we conducted a series of Group (ISF-group, 
Control-group) X Time (baseline, after ISF, 4 months after ISF) mixed-design 
analyses of variance (ANOVA). For each one of these ANOV As the F value 
was reported, unless sphericity could not be assumed. In that case, a 
multivariate statistic was conducted and Wilk's Lambda (Àwilks) was reported. 
Post-hoc camparisons included a series of Bonferroni-corrected t-testes 
(p<0.01). 
To control for the potential negative impact of attrition, we conducted an 
intent-to-treat (ITT) analysis where subjects who dropped out were kept but 
where their missing values were replaced by the last set of valid data obtained. 
This conservative approach ensures that our results are not over- or under-
estimated. Our ITT analyses were conducted on long-term outcomes (baseline 
versus 1 year follow-up data for the ISF group) and were compared with the 
same set of analyses conducted with completers only (n=24). 
3. Results 
3.1 Characteristics of subjects 
The baseline demographic, clinical and psychological characteristics of 
patients were similar for each group (Table 2). 
Fifteen subjects failed to complete the PCS and so the average value for 
the PCS was calculated on 45 patients (15 from ISF-group and 30 from 
Control-group )~ Five subjects at baseline and seven at 4-month follow up from 
Control-group didn't retum their Clinical VAS scores by mail. All subjects 
successfully completed al! other measures. 
Table 2: Baseline characteristics of fibromyalgia patients 
Variables 
Age 
Y ears with symptoms of chronic pain 
Years with Fibromyalgia diagnosis 
FIQ (0-80) 
PCS 1 
Health outcome measures (SF-36) 
Mental Components Summary 
















39.3 ( 12.9) 
30.8 (6.4) 
lntensity 53.4 (20.0) 44.8 (19.8) 
Unpleasantness 50.0 (23.1) 41.8 (21.9) 












1Fifteen subjects from ISF-group failed to complete the PCS; so the average value for the PCS 
was calculated on 15 scores versus 30 scores from Control-group. The sample of data acquired 
by this variable was under our priori ample calculi that established 24 patients by group. 
2The clinicat pain data also have some missing data. Five from the 30 patients from Control-
group at the baseline and at the last evaluation we have 23 clinical pain data from this group. 
Four patients from the ISF-group did not retum their questionnaire for the second evaluation 
and for the follow-up we have 22 clinicat pain data for this group. The sample of data acquired 
by this variable was under our priori ample calculi that established 24 patients by group. 
3.2 Clinical pain 
The mixed-design ANOV A conducted on clinicat pain scores showed a 
significant Group X Time interaction for pain intensity values (Àwilks =0.84; 
p<0.05) and for pain unpleaseantness values (Àwitks =0.81; p<0.02). Pain 
intensity was significantly lower for the ISF group after the program than 
before the program (p<0.000 l ). This difference tends to be found for pain 
unpleasantness (p<0.05). Over the same period of time, pain intensity and 
unpleaeantness did not change for the Control-group (ail ps>.044). The same 
pattern of results was forund when baseline values were compared to follow-up 
scores obtained 4 months later (see Table 3). 
Table 3: Clinicat pain effect by ISF program 
Clinicat pain Baseline ±SD After ISF ±SD (p) 4-months after ISF ±SD (p) 
(V AS 0-100) ISF-group n=30 n=26 n=22 
Control n=25 n=23 n=23 
ISF-group 
Intensity 44.75 ±18.32 31.4918.4(<0.001) 33.86 ±14.8 (0.005) 
UnQleasantness 41.82 ±19.80 29. l 9 ± 19.2 (0.04) 32.47 ±16.0 (0.17) 
Control-group 
Intensity 53.39 ± 20.5 48.51±_24.7 (0.11) 50.0 ±22.7 (0.13) 
U nEleasantness 50.06 ± 23.8 45.52± 25.9 (0.20) 47.8± 24.8 (0.48) 
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3.3 Fibromyalgia Impact Questionnaire (FIQ) 
The mixed-design ANOVA conducted on FIQ scores showed a 
significant Group X Time interaction (F= 12.21; p<0.0001 ). For the ISF group, 
FIQ scores decreased significantly at the end of the treatment and these changes 
were maintained 4 months after treatment (all ps<0.001). On the other hand, 
patients in the Control-group showed no change on their FIQ scores over this 
same period of time (all ps>0.21 ). Figure 2 illustrates the FIQ values obtained 
by ISF and Control-group patients over the course of the study. 
lt is important to note that the data shown in Figure 2 include the 1-year 
follow-up scores obtained by the ISF-group (also seen in Figures 3-6) and 
include the post-treatment scores obtained by the "treated" Control-group (also 
seen in Figures 3 and 6). Analyses conducted on these scores are described 
below. 
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Fibromyalgia Impact Questionnaire 
__ >.. 
--- ~ ... -- ~' -- -- ' 
-0- Control group 
...... --- ISF group ...... - ......... 
Baseline After ISF 4-month 
ISF-Grouo 
............. -2 
1-year After ISF 
Control-Group 
Figure 2: FIQ scores obtained by ISF and Control-group patients. 
Legends: ** p<0.001; *** p < 0.0001 
3.4 Pain Catastrophizing Score (PCS) 
The mixed-design ANOV A conducted on the PCS showed a significant 
Group X Time interaction (F=3.942; p<0.05). The only significant effect was 
found for the 4 months follow-up where the ISF-group obtained a significantly 
lower PCS than the Control..:group (p<0.01). For the ISF group, the PCS 
decreased by 33% at 4 months which was a near significant change (p=0.02). 
Figure 3 illustrates the PCS obtained by both groups during the study. 
2.5 
2. 





Pain Catastrophyzing Scale 
_____ x_ ____ _A.... -0-·Controlgroup 
r -r ............ ..... ISF group 
* .................... J: .... ....... r 
*** 0.01---.---------------------
Baseline After ISF 4-month 1-year After ISF 
ISF-Group Control-Group 
Figure 3: PCS obtained by ISF and Control-group patients. 
Legends: * p < 0.01; *** p< 0.0001 
3.4 Short- Form Health Survey (SF-J6) 
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The mixed-design ANOV A conducted on physical health outcome 
scores (Physical Component Summary of SF-36) showed a significant Group X 
Time interaction (F=20.88; p<0.0001 ). For the ISF-group, PCS-SF-36 scores 
increased significantly .at the end of the treatment and were maintained 4 
months after treatment (ail ps<.0001). On the other hand, patients in the 
Control-group showed no change on their PCS-SF-36 scores over this same 
period of time (ail ps>0.34). Figure 4 illustrates the FIQ values obtained by ISF 
and Control-group patients over the course of the study. 
50 
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"ii ! 30 
Physical Component Symmary - SF-36 
*** 
*** *** 
--------2--------2 _... ISF group -0- Contrai group 
25--_,.-----.------.,.....------~ Base li ne Alter ISF 4-month 1·year 
Figure 4: Physical Component Summary of SF-36 obtained by ISF and Control-
group patients. 
Legend: *** p < 0.0001 
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The mixed-design ANOVA conducted on mental health outcome scores 
(Mental Component Summary of SF-36) did not show a significant Group X 
Time interaction (F=l.90; p=0.15) or a significant main effect of Group 
(F=3.07; p=0.09) or Time (F=l.91; p=0.15). MCS-SF-36 scores obtained by 










Mental Component Symmary - SF-36 
-----+-----~ 
...,.ISFgroup 
-<> Control group 
Baseline After ISF · 4-month 1-year 
Figure 5: Mental Component Summary of SF-36 obtained by ISF and Control-
group patients. 
3.6 Pressure pain threshold 
The mixed-design ANOVA conducted on experimental pain showed a 
significant Group X Time interaction (F=13.10; p<0.0001). The Pressure-Pain 
Threshold was significantly different between groups after the treatment 
(p<0.001) and at follow-up (p<0.0001). Figure 6 illustrates the values of 
Pressure-Pain Threshold at Tender Points reported by both groups. The ·1sF-
group reported an improvement of 35% after the treatment, and an 








-<> Control group 
*** ......... -c ** ...... -
--~------0---------
Baseline After ISF 4-month 1-year After ISF 
JSF-Group Control-Group 
Figure 6: The values of the pressure pain thresholds at tender points from ISF-
group and Control-group patients 
Legends: ** p < 0.001; *** p < 0.0001 
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3. 7 Long-term outcome of ISF-group 
Measures at the follow-up 1-year post ISF reveal that patients that 
followed the treatment maintained statistically significant changes in the health 
outcomes mentioned above. The improvements started with the ISF tend to 
continue even after the end of the treatments. Figure 7 illustrates some variables 
that continue to have an important improvement 1-year after the conclusion of 
the ISF, as the clinical and experimental pain. Table 4 reports baseline values 
and outcomes at 1-year follow-up. The results are similar when using the 
Intent-to-treat (ITT) principle. Indeed, using the ITT principle (n=30), four 
variables became significantly different; in contrast to the efficacies analyses 
(n=24). ISF-outcomes could be significantly higher by increasing the sample 
size. 
3.8 "Treated Control-group" outcomes 
The patients from the Control-group followed the ISF after their third 
evaluatiun session. After the treatment of Control-group we also measured FIQ, 
Pressure-Pain Threshold at Tender Points, and PCS. These "treated Control-
group" patients show an improvement similar to that of the original ISF-group. 
With a paired-t-test we observed that FIQ (Figure 2), PCS (Figure 3) and 
Pressure-Pain Threshold at Tender Points (Figure 6) values decreased 
significantly (p<0.0001) compared with their third evaluation data (at the 4-
month follow-up of the ISF-group). 
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Percentage of lmprovement after the ISF and at 1-year follow up 
comparing to baseline 
c:l lmprovement after ISF 
- lmprovement 1-year after ISF 
PCS FIQ PCS-SF36 MCS-SF36 PPT CP _lnt CP _Unp 
Figure 7: Percentage of improvement after the ISF and at 1-year follow-up compared 
to baseline. 
Legends: PCS: Pain Catastrophizing Score; FIQ: Fibromyalgia Impact Questionnaire; 
PCS-SF36: Physical Components Summary of SF-36; MCS-SF36: Mental Component 
Summary of SF36; PPT: Pressure Pain Threshold at tender points; CP _Int: Clinical 
Pain Intensity; CP_ Unp: Clinical Pain Unpleasantness. 
Table 4: lntent-to-treat and analyses of completers 1-year follow-up for the ISF-
Baseline 1-year after the ISF Intent-to-treat principle 
ISF group ISF group n=24 1-year after the ISF 
n=30 ISF groue n=30 
Mean {Sd} Mean {Sd} e-value Mean {Sd} e-value 
Clinicat pain 
Intensity 45,11 (19.88) 27.59 (17.76) <0.001 34, 71 (22.02) 0.001 
Uneleasantness 41.80 {21.91) 25.01 {18.29} 0.003 33.24 {24.38} 0.006 
FIQ 51,92 (12,11) 34,62 (17,71) <0.001 38,51 (17,71) <0.001 
Physical Functioning 4,08 (l,62) 2.06 (l.67) 0.011 2,53 (1,87) <0.001 
Pain 7,03 (l,80) 5.40 (3.20) 0.003 5,81 (2,91) 0.009 
Fatigue 7,44 (l.57) 5.93 (2.96) 0.001 6,09 (2,74) 0.002 
Moming Tiredness 7,28 (l.99) 5.04 (2.99) NS 5,41 (2,78) 0.003 
Stiffness 7,61 (2.16) 5.08 (3.18) 0.018 5,56 (2.95) <0.001 
Anxiety 6,21 (2,74) 3,66(2.37) NS 4,38 (2.66) 0.003 
Deeression 5,24 {2.99} 3.07 {2.57} 0.011 3,74 {2.76} 0.004 
PPT 0.69 {0.46} 1.91 {1.16} <0.001 l.70 {l.10} <0.001 
SF-36 
MCS-SF36 38.95 (12.58) 48.08 (8.79) NS 44.90 (12.03) 0.010 
PCS-SF36 30.28 (5.89) 39.36 (9.81) 0.020 38.00 (8.62) <0.001 
PCS* 1,90 (l.09) 0,82 {0.69) NS 1,29 {0.99} 0.050 
* n=l 5 at baseline and n=lO at lyear follow-up, no-parametric test 
Legends: PCS: Pain Catastrophizing Score; FIQ: Fibromyalgia Impact Questionnaire; PCS-
SF36: Physical Components Summary of SF-36; MCS-SF36: Mental Component Summary of 
SF36; PPT: Pressure Pain Threshold at tender points. 
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4 Discussion 
This study reveals that the Interactional School of Fibromyalgia (ISF) had 
beneficial short-term but also long-term ( 1-year) effects on clinical 
manifestations of FM. Our results show significant changes on ail the 
dependant variables including a reduction of the impact of FM, of clinical and 
experimental pain perception, of pain catastrophizing and an improvement in 
general health status. 
The improvement in functional capacity does not always occur together 
with an improvement in the FM clinical manifestations (Ramsay et al. 2000, 
Van Santen et al. 2002). To control this limit of disagreement on association of 
physical capacities and the health status of patients, ISF adapt strategies to 
patients' goals. Interestingly, even if our program was not conducted 
specifically to manage pain catastrophizing, our results were similar to a 
previous program to manage pain catastrophizing on low back pain patients 
(Raak et al., 2002). The success of the ISF program, with long-term outcomes, 
was probably based on patients' commitment to change and their persistence. If 
patients had discarded prescribed activities (i.e: practice of exercises) the 
beneficial effect on heath status would have disappeared (Mannerkorpi et al. 
2002; Redibdi et al. 2004). 
The ISF was tailored to increase patient self-management of FM 
symptoms. Contrary to prèvious studies that took 15 to 25 sessions to achieve 
similar clinicat results (Bennett et al. 1996), the ISF program obtained greater 
changes and long-term effects with only 9 group sessions. The ISF also had a 
97% adherence rate, which is greater than that in prior studies (Mannerkorpi et 
al. 2002;Lemstra and Olszynski 2005). 
Several studies indicate that a lack of adherence to exercise programs 
leads to a decrease in the beneficial effects on health (Mannerkorpi et al. 
2002;Gowans et al. 2004). Three principal elements of the ISF could explain 
the adherence of patients to the activities: (1) the active participation of patients 
in establishing their persona! treatment goals, (2) the therapeutic alliance, 
maintained by the informai conversations between patients and facilitators, and 
by the fact that all group sessions were facilitated by the same two therapists; 
and (3) the prescription of simple, personalized tasks. 
In keeping with the results of prior studies showing a strong link between 
the active participation of patients in establishing their treatment goals and 
positive long-term results (Keel l 999;Evers et al. 2002), the active participation 
of the patient is solicited from the very first group session of ISF. Each patient 
creates her own therapeutic contract which includes both the "minimal change" 
acceptable by the patient ( e.g.: "a reduction of 10 % of my pain by the end of 
the ISF") and three persona! goals, pertinent to the life of the patient (e.g., "able 
to cook for one hour in spi te of the weakness in my hands"). 
Maintaining a strong therapeutic alliance, shown by several studies to 
have a positive impact on adherence, guided ail the interactions between the 
therapists and the patients during the ISF. In keeping with the studies showing 
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that patients with higher personal efficiency tend to persist more in their 
activities (Goossens et al. 2005), the therapists made regular reference to the 
expertise that the patient had developed in coping with her FM condition. The 
therapists also clearly attribute any patient improvement to the efforts of the 
patient. 
The prescription of simple and personalized exercises improved the 
patient's perception of self-management with their symptoms. In the first 
session of the ISF, patients start practicing deep breathing ( diaphragmatic 
breathing or natural breathing). The manipulation of breath movements, using 
techniques of slow breathing, improves autonomie fonctions, decreasing 
sympathetic activity and increasing parasympathetic activity (Pal et al. 
2004;Jerath et al. 2006). These simple breathing techniques could help patients 
to balance their autonomie nervous system dysfonction, according to etiologic 
FM hypotheses (Martinez-Lavin et al. 1998). In doing so, it could also help 
with sleeping problems (Moldofsky 2001 ). The concentration on breathing 
techniques during stretching and strength exercises reduces tensions and 
favours the relaxation feeling, e.g., breathing to relax and release neck tension 
white facilitating abdominal muscle contraction (diaphragm). Patients reported 
that diaphragmatic breathing prevented and reduced the intensity of acute pain 
crises. In addition, a change occurred from a psychological point of view: 
instead of seeing herself as a "victim" of FM, the patient progressively cornes 
to consider herself as "able to cope" with her symptoms. Patients develop 
strategies and acquire knowledge to successfully manage symptoms. 
Indeed, at the 1-year follow up, six of the 24 patients present less than 11 
positive tender points and seven report no chronic pain (or persistent pain). 
According the FM classification criteria established by the American College of 
Rheumatology in 1990, 21,4% of patients from our ISF group would no longer 
be diagnosed as fibromyalgia. Future research is needed to explain the 
mechanisms related to the pressure pain threshold increase at the tender points 
on.this FM population. 
The strengths of this study are: ( l) the presence of a randomized Control-
group, evaluated during 7 months, (2) a research assistant not involved in the 
study applied the various questionnaires; (3) the program was applied by 
differ~nt therapists in two different regions of Quebec: an educational setting 
(Université du Québec en Abitibi- Témiscamingue) and in an clinicat 
environment (Centre Hospitalier Universitaire de Sherbrooke); and (4) the high 
compliance of participants, just one patient quit before the end the program and 
only five did not retum for the 1-year follow up. 
In summary, the ISF program was a brief and structured intervention that 
could improve long-term beneficial outcomes on FM population. The program 
was sufficiently comprehensive to address treat the complexity of FM clinicat 
manifestation, and provide promised results. 
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ARTICLE 3: FIBROMY ALGIA TYPE I AND TYPE II: PROFILING 
DISTINCT SUBGROUPS USING THE FIBROMY ALGIA IMPACT 
QUESTIONNAIRE 
Résumé de l'article 
Auteurs: Juliana Barcellos de Souza, Philippe Goffaux, Nancy Julien, 
Jacques Charest, Serge Marchand 
Objectif 
Identifier des sous-groupes dans la population de patients fibromyalgiques en 
utilisant un simple et unique questionnaire de mesure, le Questionnaire de 
l'impact de la Fibromyalgie (FIQ). 
Méthodes 
Soixante et une femmes fibromyalgiques participent à cette étude. Les sous-
groupes de fibromyalgiques sont identifiés à l'aide d'une analyse de 
classification hiérarchique (Cluster) en utilisant comme variables les six sous-
échelles du FIQ suivantes: l'intensité de douleur, la fatigue, la raideur, la 
raideur matinale, l'anxiété et la dépression. Suite à l'identification des sous-
groupes, on applique une série de MANOV A sur des variables 
démographiques, psychosociales et de douleur expérimentale. 
Résultats 
Nos analyses révèlent l'existence de deux sous-groupes de fibromyalgiques. 
Les fibromyalgiques du type 1 (FM-Type 1) présentent, d'une part, un niveau 
élevé de douleurs, de fatigue et de raideur intenses et, d'autre part, des raideurs 
matinales modérées et peu ou pas d'anxiété et de dépression. Les patients du 
Type II (FM-Type Il) rapportent un niveau élevé pour les six symptômes. Les 
deux sous-groupes ne se distinguent pas au niveau des mécanismes endogènes 
de contrôle de la douleur et de l'hyperalgésie. 
Conclusion 
Les résultats suggèrent la présence de deux sous-populations de patients 
fibromyalgiques. Celles-ci se distinguent essentiellement par la présence ou 
l'absence des symptômes de dépression et d'anxiété. La douleur, la fatigue et la 
raideur sont équivalentes entre les deux sous-populations. 
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Abstract 
The main goal of this project was to identify the presence of fibromyalgia (FM) 
subgroups using a simple and frequently used clinical tool, the Fibromyalgia 
Impact Questionnaire (FIQ). Sixty-one women diagnosed with FM participated 
in this study. FM subgroups were created by applying a hierarchical cluster 
analysis on selected items of the FIQ (i.e., those measuring pain, fatigue, 
moming tiredness, stiffness, anxiety and depression). We also tested for group 
differences (MANOVA) on experimental pain, psychosocial functioning, and 
demographic characteristics. Two cluster profiles best fit our data. FM-Type I 
was characterized by the lowest levels of anxiety, depression and moming 
tiredness, while FM-Type Il was characterized by elevated levels of pain, 
fatigue, moming tiredness, stiffness, anxiety and depression. Both FM 
subgroups showed hyperalgesic responses to experimental pain and both 
showed deficient endogenous pain inhibitory responses. These results suggest 
that pain and stiffness are universal symptoms of the disorder but that poor 
psychosocial functioning is a feature present only in some patients. 




Fibromyalgia (FM) is a chronic pain syndrome predominantly affecting 
adult women. It is characterized by widespread pain experienced for at least 
three months combined with tendemess at palpation to 11 or more of 18 
specific tender points (Wolfe et al. 1990). Symptoms, such as sleep disturbance, 
fatigue, stiffness, anxiety, and depression are frequently associated with the 
disorder (Burckhardt et al. 1991 ). The complex clinical profile observed among 
fibromyalgia patients indicates that fibromyalgia is not a homogeneous 
disorder. Variability in the intensity of FM-related symptoms, including 
differences in psychological functioning (Turk et al. l 998;Giesecke et al. 2003), 
altered cardiovascular reactivity (Naschitz et al. 200 l ), and disturbed pain 
perception (Graven-Nielsen et al. 2000;Hurtig et al. 2001 ;Giesecke et al. 2003) 
clearly demonstrates this heterogeneity. Moreover, the relatively small 
percentage of patients that are helped when one or two treatments are used, 
bolsters the idea that FM is complex (Fitzcharles 1999). A recent study even 
showed that individual differences in expected symptom relief differentiates the 
functional profile of fibromyalgic patients (Hamilton et al. 2005;Robinson et al. 
2005). This finding is particularly interesting because it shows that 
psychological factors play a critical role in predicting FM subgroups. 
More recently, Giesecke et al. (2003) found that the combination of 
psychological and pain-sensitivity indices best distinguished subgroups of FM 
patients. Unfortunately, Giesecke et al. (2003) did not use clinical pain scores to 
construct their clusters, which restricts their results. Their profiles were also 
constructed using a total of six different instruments. A single, comprehensive 
questionnaire which, assesses the most prevalent symptoms reported by 
fibromyalgia patients, would have provided a more parsimonious way of 
identifying subgroups. The advantage of such an approach is that it would 
facilitate the task of assigning individual patients to distinct FM clusters. This 
approach was used in the present study. 
We used the Fibromyalgia Impact Questionnaire (FIQ) to identify subsets 
of FM patients. The FIQ is an ideal questionnaire to use for cluster formation 
because it is quickly administered and easily assesses a large number of 
different FM-related clinicat characteristics. Importantly the FIQ assesses both 
psychological and physical symptoms allowing for a broad measurement of the 
different indicators of FM. We also studied how the different FM subgroups 
differed in response to experimental pain (pressure pain, cold pain, and 
descending inhibifory control). Finally, we tested for demographic and 
psychosocial differences. Our objective, therefore, was to describe the factors 




Sixty-one women between 29 and 65 years of age (mean age=49.54±7.34) 
participated in this study. They were recruited through newspaper ads, 
fibromyalgia associations and doctors' references. Ali patients were diagnosed 
with fibromyalgia and ail were suffering from FM for more than six months. 
W omen who were pregnant or breastfeeding, who had diabetes, lupus, 
rheumatoid arthritis or suffering from a cardiac pathology were excluded from 
the study. The Human Ethics Committees of Université du Québec en Abitibi-
Témiscamingue and Université de Sherbrooke approved our research protocol, 
and ail women gave their written, informed consent. 
2.2 Design 
Testing was carried out on two different days, separated by two weeks, to 
reduce carryover effects with respect to pain. The study was carried out as 
follows: 
Day 1: Consisted of a one-hour interview. The goal was to obtain demographic 
information, identify FM characteristics (i.e., symptom-related information), 
record principal complaints, measure clinical pain and evaluate the sensitivity 
of each of the 18 tender points. A comprehensive evaluation of their 
pharmacological profile was also recorded. 
Day 2: To assess descending inhibitory control, patients underwent the spatial 
summation paradigm (Marchand and Arsenault 2002). They also completed 
various questionnaires (described below). 
2.3 Questionnaires and Assessments 
Fibromyalgia Impact Questionnaire (FIQ) 
This is a self-administered questionnaire that measures the components of 
health most affected by FM over the past week (Burckhardt et al. 1991 ). This 
10-item questionnaire is composed of 3 questions rated on a Likert-type scale 
and 7 questions rated on a visual analogue scale (V AS). Ali visual analogue 
scales ranged from 0 to l 0 where high scores inçiicated a higher negative impact 
and/or a greater severity of symptoms. FM patients typically report average 
VAS scores of 6.4 (0.25) and 7.9 (0.18) (Marques et al. 2005). The French 
version of the FIQ was administered. This version is widely used by 
researchers and clinicians and has acceptable internai consistency, test-retest 
reliability and construct validity (Perrotet al. 2003). 
Multidimensional Pain Inventory (MPI) 
The MPI is a self-administered questionnaire assessing multiple aspects of 
psychosocial functioning in chronic pain patients (Kems et al. 1985). In the 
present study we administered only the first five subscales of the questionnaire 
because these subscales specifically assess pain-related variables. The five 
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subscales measure pain severity (extent of perceived pain severity), ihterference 
(perceptions about how pain interferes with daily living), support (how 
supportive significant others are regarding pain), life control (perceptions about 
control over pain and life events) and affective distress (mood, irritability and 
tension). Items for each of these five subscales were rated using a Likert-type 
scale ranging from 0-6, where higher scores indicate higher pain severity, 
higher intérference, higher support, higher life control and higher affective 
distress. Chronic pain patients usually report mean values of 4.37(+ 1.05); 
4.71(+0.93); 4.33(+1.63); 3.12(+1.32); and 3.55(+1.26) respectively (Laliberté 
et al. 2005). The French version of the MPI w~s used (Laliberté et al. 2005). 
Medical Outcome Study Short- Form Health Survey (SF-36) 
This instrument is a 36 item, self-administered questionnaire used to assess 
general health status. Structural analyses confirm the presence of 2 principal 
components, corresponding to mental and physical health (Ware, Jr. 2000). The 
French version of the SF-36 was used in this study. It possesses excellent 
psychometric properties (Leplege et al. 1998). 
Pain Catastrophizing Scale (PCS) 
The PCS is a self-administered questionnaire consisting of 13 items used to 
assess pain catastrophizing (i.e., psychological distress and dysfunctional 
adjustment to pain) (Sullivan et al. 1995). The PCS uses a 5-point scale to 
measures the frequency with which individuals experience different pain-
related thoughts and feelings. The (0) endpoint represents the lowest frequency 
and the (4) endpoint represents the highest frequency. Scores for the PCS 
represent the sum of the 13 items. The French version of the PCS was 
administered (French et al. 2005). Healthy women obtain mean values of 20, 13 
( +9 .51) (French et al. 2005). 
Pressure Pain Thresholds at Tender Points 
Pressure pain thresholds at tender points were assessed by a trained 
investigator, using a digital force gauge with a 1 cm2 tip (Shimpo, FGE-1 OO). 
Pressure was applied at a rate of 1 kg/s on each one of 18 specified tender 
points. Subjects were instructed to verbally report when their sensations 
changed from pressure to pain. A mean tender point threshold (kg) was 
calculated from ail points. Healthy women usually start to perceive pain when 
4Kg of pressure (or more) is given (Wolfe et al. 1990). 
Spatial Summation and Endogenous Pain Inhibition 
To trigger the activity of descending inhibitory systems, patients were asked to 
immerse different surfaces of their arm in a bath of noxious cold water (12 ± 
0.2 °C). The arm was divided into four segments from fingertips to shoulder 
[phalanges, wrist, elbow, and shoulder]. This is a variation of the 8-segment 
procedure used previously by our group (Marchand and Arsenault 2002;Julien 
et al. 2005) which yields comparable results (unpublished data). The intensity 
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of endogenous pain inhibition was assessed by calculating the percentage 
difference in perceived pain between .immersion sessions. The difference score 
reflects the strength of endogenous inhibition, where larger scores indicate 
stronger inhibition (Marchand and Arsenault 2002;Julien et al. 2005). 
2.4 Data analyses 
A hierarchical cluster analysis was used to identify FM sub-groups. Clusters 
were created using the scores obtained on six of the seven visual analogue 
scales of the FIQ. These scales included clinical pain, overall fatigue, morning 
fatigue, joint stiffness, anxiety, and depression. The seventh scale, job 
difficulty, was not included in the cluster analysis because a large number of 
patients were not currently working (54%). FM subgroups were formed using 
squared Euclidean distances in the proximities matrix (Aldenderfer and 
Blashfield 1984). The final number of clusters in our data set was determined 
by analysing progressive changes in the agglomeration coefficient (Milligan 
and Cooper 1985). F ollowing cluster formation, a discriminant fonction 
analysis was conducted to explore the relative weight of each predictive 
variable in discriminating between our groups. In the loading matrix of the 
discriminate fonction analysis, only correlations (saturation loadings) in excess 
of .33 were considered as good predictors of the discriminant fonction. 
Finally, a series of MANOVAs were conducted to explore the nature of 
the difference between groups. These MANOVAs were conducted across 
demographic variables (age, years since symptom onset, years with FM 
diagnosis, work status, and presence or absence of an identifiable trigger event), 
experimental pain scores (pressure pain threshold at tender points, the strength 
of descending pain inhibition, and pain intensity ratings recorded during the 
arm immersion test), and psychosocial descriptors (mean catastrophizing on the 
PCS, pain-related interference on daily living, perception of life control, 
support from significant others, the Mental Component Summary and the 
Physical Component Summary on the SF-36). lt is important to point out that, 
for this MANOVA, we only included three of our five MPI subscale scores 
(i.e., interference, life control, and support). The other subscale scores (i.e., 
pain severity and affective distress) were not included in the MANOVA 
because they measured patient characteristics that were similar to those already 
assessed by the FIQ (i.e., pain and depression). For each of our MANOVAs, the 
Wilks' /.... criterion was used to determine if the combined set of dependant 
variables was affected by our FM subgroups. If the multivariate analysis was 
significant, a series of univariate ANOV As were conducted on each dependant 
variable. 
3. Results 
3.1 Patient Characteristics 
Ail screened participants (N=6 l) completed the study protocol. Sixteen 
subjects failed to complete the PCS and so the average value for the PCS was 
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calculated on 45 scores. Ali subjects successfolly completed ail other measures. 
Demographic data and the average score for each of our instruments are shown 
in Table 1. For the FIQ, only the scores of the six subscales used for clustering 
are shown. The average number of years with FM-like symptoms and the 
average number of years with a FM diagnosis are also shown in Table 1. On 
average, patients waited six years before a diagnosis was given, suggesting that, 
in clinical practice, obtaining a diagnosis of FM continues to be a difficult and 
lengthy process. 
Table 1 : Participant Characteristics 
Demographic Data and Questionnaire Scores 
Age (yr) 
Y ears with symptoms of chronic pain 
Years with Fibromyalgia diagnosis 
Proportion of subjects working ( either full or part-time) 
Proportion of subjects living with a partner 
Proportion of subjects with a university degree 
Proportion of subjects with idiopathie FM 
Average pressure pain threshold at tender points (kg) 









Mental Component Summary (SF-36) 

















26.38 ( 12.55) 
38.6 (11.9) 
30.5 (5.8) 
* The sample size was 45 patients for PCS. For all other variables it was 61. 
FIQ: Fibromyalgia Impact Questionnaire, PCS: Pain Catastrophyzing Scale; SF-36: 
Short-From Healthy Survey. 
3.2 Cluster Analysis and Discriminant Function Analysis 
Two cluster profiles best fit our data (Figure 1 ). The average scores and 
standard deviations for each of the vàriables included in the cluster analysis are 
shown in Table 2. Cluster 1 (FM-Type 1) included 27 patients who had 
considerable pain, fatigue and stiffness but had the lowest levels of anxiety, 
depression and morning tiredness. Cluster 2 (FM-Type II) was comprised of 34 
fibromyalgic patients who were characterized by elevated levels of pain, 
fatigue, morning tiredness, stiffness, anxiety and depression. Our clusters 
profiles suggest that morning tiredness, anxiety and depression are particularly 
important in distinguish FM subtypes. Results from the discriminant fonction 
analysis (Table 2) confirmed that morning tiredness, anxiety and depression 
were important in separating our FM subgroups, whereas pain, fatigue, and 
stiffness were not. Classification fonction coefficients are shown in Table 2 
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and can be used to classify patients into their respective FM subgroups. 
Individual patients can be assigned to their respective clusters by multiplying 
the classification coefficient (see Table 2) with the actual score reported by the 
patient for each variable. The products are then added to the constant to give a 
final value. This is repeated twice, once for each of the two clusters. The 
highest value determines the cluster to which the patient must be assigned 
(Giesecke et al. 2003). 
Fibromyalgia profiles using VAS subscales of the FIQ 
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Figure l: Clusters created using the visual analogue subscales of the FIQ 








































Anxiety 4.58 (2.72) 7.47 (1.49) 0.345 0.050 0.035 
Depression 2.07 (1.53) 7.22 (1.37) 0.904 -0.459 2.312 
Constant -21.827 -35.315 
Print in boldface indicates the variables that most distinguish the clusters (with the 
highest saturation loadings ). 
Discriminant fonction was significant (X,2 = 89.99; p<0.0001) 
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3.3 Demographic Variables 
Results from our first MANOVA revealed that the values recorded for the 
combined set of demographic variables were comparable across both FM 
clusters (Fmultivariate= 1.11; p=.36) and that the linear combination of 
dependent variables explained only 9.5% of the difference between groups. 
Results from our univariate analyses (shown in Table 3) further confinned that 
our clusters did not differ across demographic variables. 
Table 3: Multivariate Analysis of Demographic Data 
FM-Type 1 FM-Type II 
Variables Mean (S.D.) Mean (S.D.) F univariate p-value 
(n=27) (n=34) 
Age (yr) 51.3 (7.2) 48.1 (7.3) F= 2.64 p=0.11 
Y ears with symptoms 12.2 (7.7) 12.5 (9.4) F=0.00 p=0.92 
of chronic pain 9 
Years with 6.6 (4.4) 6.4 (6.0) F=0.00 p=0.97 
Fibromyalgia 2 
diagnosis 
At work (full or part- 24% 20% F=l.09 p=0.30 
time) 0 
Idiopathie FM 15% 23% F=2.44 p=0.12 
8 
3. 4 Psychosocial Descriptors 
Results from our second MANO V A revealed that the scores for the combined 
set of psychosocial descriptors were significantly affected by group 
membership (Fmultivariate = 4.418; p=.003). The linear combination of 
dependent variables explained 48.6% of the difference between groups. 
Univariate analyses conducted to investigate the impact of group membership 
on the dependent variables confinned that pain catastrophizing (PCS), pain-
related · interference on daily living, perception of life control and Mental 
Component Summary scores significantly distinguished our FM subgroups 
(Table 4). These results showed that, compared to patients from FM-Type 1, 
patients from FM-Type II presented with higher levels of pain catastrophizing 
(PCS), greater pain-related interference, Jess life control and smaller values on 
their SF-36 mental summary scores. 
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Table 4: Multivariate Anal~sis of Ps~chosocial Data 
FM-Type 1 FM-Type II Effect Questionnaires Mean (S.D.) Mean (S.D.) F univariate p-value 
{n=20) {n=25) size 
PCS 21.665 (10.42) 30.16 (13.01) F=5.820 p=0.02 0.72 
lnterference* 4.18 (0.80) 5.06 (0.60) F=13.64 p<0.01 1.26 
Life Control* 3.68 (0.91) 2.96 (1.20) F=4.893 p=0.03 0.68 
Support from 3.73 (l.30) 3.77 (1.82) F=0.006 p=0.94 0.03 
significant others* 
Mental Component 45.42 (9.46) 33.21 (11.0) F=24.20 p<0.01 1.19 
Summary** 
Physical Component 30.14 (6.10) 30.84 (5.68) F=l.925 p=0.18 0.12 
Summary ** 
* MPI sub scale 
** SF-36 sub scale 
Values in boldface indicate that the variable differs significantly between clusters. 
PCS: Pain Catastrophyzing Scale; SF-36: Short-From Healthy Survey. 
Univariate effect sizes were only provided in Table 4 because, here, the multivariate 
analysis was significant and required univariate tests at follow-up. 
4.5 Experimental Pain Scores 
Results from our last MANOVA revealed that the values recorded for 
the combined set of experimental pain variables were comparable across both 
FM clusters (Fmultivariate = 0.246; p=.86) and that the linear combination of 
dependent variables explained only 1.4% of the difference between groups. 
Table 5 shows the results from our univariate analyses and confirms that the 
clusters do not differ across experimental pain scores. 
Table 5: Multivariate Analysis of Experimental Pain 
Variables 





Cold pain (hyperalgesia) 
5. Discussion 
FM-Type 1 FM-Type II 
Mean (S.D.) Mean (S.D.) 
(n=27) (n=34) 









The present findings support the presence of distinct subgroups among FM 
women. Subgroups were identified by conducting a cluster analysis on selected 
items of the FIQ. Based on this analysis we propose that FM can be divided in 
two groups: FM-Type 1 and FM-Type Il. Forty-four percent of patients in our 
sample belonged to FM-Type I. Patients in this cluster reported high levels of 
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pain, fatigue and stiffness, but significantly lower levels of moming tiredness, 
anxiety and depression. Patients in FM-Type II reported high levels of pain, 
fatigue, stiffness, moming tiredness, anxiety and depression. Differences 
between the two FM subgroups were driven, therefore, by differences in 
psychological distress (including anxiety and depression) and moming fatigue. 
Even if the levels of depression and anxiety of patients from FM-Type 1 were 
low, and comparable to those typically found among healthy women (Marques 
et al. 2005), it is important to keep in mind that patients in FM-Type 1 
continued to meet the diagnostic criteria for FM. 
In the current study, confirmation that neurophysiological changes 
underlie the development of FM is provided by evidence that ail fibromyalgia 
patients have a deficient DNIC response (see previous published data Julien et 
al. 2005). Moreover, when compared to the scores typically obtained among 
healthy subjects, tender point thresholds (Kosek et al. 1996) were much lower 
and cold pain ratings (Julien et al. 2005) were much higher for both FM 
subtypes. This suggests that one of the defining features of FM is elevated 
sensitivity to experimental pain and impaired endogenous inhibition. As shown 
here, even changes in profile shape did not affect the hyperalgesia observed 
among fibromyalgic patients. 
Overall our study found that the heterogeneity that characterizes 
fibromyalgic patients is largely due to differences in depression and anxiety. 
We interpret these differences as evidence of co-morbid depression and anxiety 
for FM-Type II patients but not for FM-Type 1 patients. Psychological distress 
is a common co-morbid symptom for a large number of different organic 
diseases, including pulmonary hypertension (Lowe et al. 2004), coronary heart 
disease (Barth et al. 2004) and diabetes (Maddigan et al. 2006). Whereas the 
manifestation of depression as a co-morbid symptom is well accepted for these 
diseases, it is unfortunate to see that for FM, some practitioners continue to 
question the organicity of the disorder and prefer to see it as a masked form of 
depression. As shown here, this hypothesis is unlikely since feelings of 
depression were not present in ail of our patients, yet elevated levels of pain, 
fatigue and stiffness were always present. 
Most importantly, our results suggest that tailored treatments may help. 
For example, it may be necessary to address the depression of FM-Type II 
patients, whereas this is not necessary for FM-Type I patients. Given the 
common set of physical symptoms reported by ail our fibromyalgic patients, 
some aspects of treatment should be universal. For exam'ple, treatment 
programs should deal with the hyperalgesia, stiffness, and fatigue presented by 
ail FM patients. 
One potential limit of the study is the relatively small number of subjects 
per group. Although small sample sizes limit the generalizability of our 
findings, and potentially increase the risk of empirical overfitting, we are 
confident that our results reflect true inter-group differences. This is in part 
motivated by the very large effect sizes reported in Table 4 and the consistency 
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of our multivariate effects. Nevertheless, future studies should be conducted to 
confirm our cluster profiles. 
In conclusion, there is little doubt that diff erent FM profiles exist. Since 
we used the V AS subscales of the FIQ to identify our profiles, clinicians now 
have access to a single, comprehensive instrument, which can help them to 
assign individual patients to one of two clusters (see results section for a 
description of the assignment procedure ). 
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CINQUIÈME CHAPITRE 
DISCUSSION 
La présente discussion porte sur les quatre éléments suivants : (1) 
collaboration du patient, (2) amélioration dans les sous-groupes, (3) capacité 
physique et, finalement, (4) forces et limites de l'étude. 
1. COLLABORATION DU PATIENT 
Tout succès thérapeutique dépend invariablement de la collaboration ou 
de la participation active des patients aux tâches prescrites : activités physiques, 
exercices de respiration, relaxation ou activités cognitives. Comme la 
collaboration des patients varie durant les traitements, plusieurs chercheurs ne 
considèrent dans leurs analyses que les patients qui ont participé activement à 
au moins 45% des activités prescrites (Gowans 2001 ; Jones 2002). 
Contrairement à cette pratique, nous avons inclus dans nos analyses 
toutes les patientes qui se sont présentées aux évaluations, en respectant leurs 
adaptations personnelles de nos prescriptions de tâches. À l'ÉIF, les praticiens 
s'assurent de la collaboration des patients en posant les cinq actions suivantes : 
(a) confirmer à la personne fibromyalgique que sa douleur est réelle, 
(b) conv~nir d'un but, ( c) établir un plan d'action, ( d) maintenir une relation 
affective (alliance thérapeutique) et, finalement, (e) induire des changements 
accessibles rapidement. 
Confirmer à la personne fibromyalgique que sa douleur est réelle 
Après la fin de I' ÉIF, les patientes sont invitées à compléter à la maison 
un questionnaire anonyme et à nous le faire parvenir par la poste. Toutes les 
participantes retournent leurs questionnaires. À leurs yeux, un des points les 
plus importants de ce traitement se résume ainsi : les praticiens croient que 
leurs douleurs sont réelles. Rien d'étonnant si on se rappelle que les attentes 
générales des patients souffrant de douleurs chroniques sont liées, d'une part, à 
la confirmation que leurs douleurs sont bien réelles et, d'autre part, au fait 
d'être écouté, respecté et inclus dans les décisions (Verbeek et al., 2004). En 
fibromyalgie où aucun signe objectif ou ·test de laboratoire ne peut 
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(actuellement) prouver l'existence du syndrome, le fait de vivre avec une 
maladie« invisible» ne fait qu'augmenter l'importance d'être cru. 
Convenir d'un but 
À la première rencontre du groupe, fibromyalgiques · et praticiens 
conviennent du but poursuivi ·en négociant un contrat. En le signant, la 
personne fibromyalgique s'engage à participer aux neuf rencontres et à 
consacrer environ 50 minutes par jours, six jours par semaine, à faire les 
activités physiques et mentales requises. Pour sa part, le praticien s'engage à 
l'aider à améliorer sa capacité de gérer la fibromyalgie et à atteindre trois 
objectifs personnels. Ici, l'amélioration est formulée en termes de changement 
minimal. Plus précisément, chaque patiente détermine le pourcentage désiré 
d'amélioration de sa capacité à gérer la fibromyalgie en répondant à la question 
suivante : « Quelle serait, pour vous, la plus petite amélioration de votre 
capacité à gérer la fibromyalgie (entre 5 et 20 %) que vous considéreriez 
comme une amélioration suffisamment importante pour justifier vos efforts au 
cours de ce traitement ? » Ou encore, quel serait le plus petit changement qui 
vous permettrait de dire que «ça valait la peine de participer à cette École?». 
Le contrat ne se signe pas en séance tenante. Avant de se quitter, les praticiens 
rappellent que changer d'idée et ne pas revenir n'a rien d'une mise en 
accusation. Mais, en se présentant à la prochaine rencontre, les patients 
compléteront le contrat (à contresigner par un membre significatif de leur 
entourage) et poursuivront avec le groupe les autres étapes de l'ÉIF. 
Quant aux objectifs personnels, nous procédons de la façon suivante. 
D'ici à la prochaine rencontre en groupe, chaque patiente est invitée à mettre 
sur papier cinq objectifs personnels qu'elle voudrait atteindre à la fin de l 'ÉIF. 
En intégrant au contrat des objectifs valables aux yeux de la patiente, on 
s'assure de son intérêt à investir les efforts nécessaires. À la seconde rencontre, 
chaque patiente présente et négocie ces objectifs individuellement avec un des 
praticiens. La négociation vise à s'assurer que les objectifs personnels sont 
mesurables et atteignables avant la fin de l'ÉIF. En accord avec la patiente, trois 
des cinq objectifs seront inscrits au contrat thérapeutique. 
Convenir d'un but offre au praticien une occasion unique de moduler les 
attentes des patients (Snyder et al., 2006). Le Tableau 6 rapporte quelques 
objectifs réalistes et mesurables inscrits au contrat thérapeutique durant nos 
ÉIF. Prenons l'exemple de la marche. Une patiente écrit comme objectif: faire 
des randonnées pédestres d'une durée de 2 à 3 heures, 1 fois par semaine. Son 
argumentation: «je le faisais avant d'être fibromyalgique ». Comme elle 
parvient à peine actuellement à marcher 15 minutes consécutives, son but n'est 
peut-être pas réalisable au cours de la durée de l'École. Puisque personne ne se 
plaint de dépasser un objectif personnel, il devient encore plus stratégique 
d'utiliser à nouveau la tactique thérapeutique du changement minimal. Ici, après 
discussion, la patiente et la praticienne· conviennent d'une cible atteignable 
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durant la période de !'École (qu'il sera possible de dépasser), soit d'effectuer à 
travers un entraînement progressif des marches de 30 minutes, trois fois par 
semaine. On rappelle aussi à la patiente que les randonnées pédestres de deux à 
trois heures restent un but possible à atteindre plus tard si elle poursuit 
l'entraînement après l' ÉIF. 
Tableau 6 : Objectifs réalistes et mesurables 
Objectifs personnels 
• Marcher 30 minutes, 3 fois par semaine . 
• Pouvoir jouer avec mes petits-enfants durant 30 minutes 
(accroupie) 
• Faire une randonnée d'une heure, une fois par mois . 
Physique • Conduire une automobile durant une heure, sans devoir 
m'arrêter à cause de la douleur. 
• Être capable de faire une sortie par mois (souper, visite 
d'amies). 
• Recevoir des amis ou la famille, une fois par semestre . 
• Lire un paragraphe de 8 lignes sans devoir le relire pour 
Mental/ comprendre. 
cognitif • Raconter un bref événement (ex.: partager une nouvelle entendue à la télé). 
• Planifier un voyage . 
Établir un plan d'action 
Le simple fait d'établir un plan d'action permet souvent d'instaurer un 
changement de comportement en accord avec ce plan. Selon une étude 
qualitative auprès des femmes souffrant de douleur chronique du type 
musculaire, l'apprentissage des stratégies de la gestion de la douleur signifie 
pouvoir choisir et pouvoir planifier son action (to be able to choose and to be 
able to act) (Steihaug, 2007). À titre d'exemple, Handley et ses collaborateurs 
(2006) établissent un plan d'action sous forme de contrat auprès de plus de 275 
patients présentant des facteurs de risque cardiovasculaire. À l'aide d'une fiche 
simple, ils conviennent d'un plan d'action dans la salle d'attente auprès de 
patients venus pour une seule visite médicale. Trois semaines plus tard, plus de 
la moitié des patients qui avaient établi un plan d'action indiquent avoir 
instauré un changement de comportement en accord avec ce plan. 
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À la fin des rencontres à l'ÉIF, chaque patiente explique brièvement 
devant le groupe le plan d'action qu'elle mettra en branle pour réaliser les 
tâches prescrites pour la semaine. Les praticiens vérifient alors le niveau de 
confort de la patiente face aux tâches à faire et les ajustent en conséquence. 
Maintenir une relation affective (alliance thérapeutique) 
L'alliance thérapeutique favorise l'amélioration de l'état de santé des 
patients durant et après le traitement. Pour construire une relation thérapeutique 
qui optimise l'adhérence des patients, plusieurs tactiques thérapeutiques ont été 
utilisées et décrites dans les deux premiers articles de la thèse. Cette relation 
requiert essentiellement de convenir avec le patient du. but poursuivi, de 
valoriser son expertise et d'ajuster les tâches prescrites en fonction de ses 
feedback (Baillargeon et al., 2005). 
Induire des changements accessibles rapidement 
Ici, deux stratégies permettent d'induire des changements accessibles 
rapidement : la respiration diaphragmatique et la nutrition. La pratique de 
quelques respirations lentes et profondes permet en effet aux patients 
d'atteindre rapidement un état de relaxation et de détente. Cette stratégie trouve 
sa première application dans la gestion de l'angoisse et de l'anxiété qui 
accompagne par exemple les moments difficiles de la journée au travail. De 
même, la nutrition constitue une autre voie simple de déclencher des 
changements accessibles rapidement. À l'ÉIF, dès que les patientes ajoutent 
l'ingestion de protéines à leur petit déjeuner, elles rapportent aussitôt un gain 
important d'énergie le matin. 
2. AMÉLIORATION DANS LES SOUS-GROUPES 
Par le biais de l'analyse de classification par cluster, cette étude identifie 
deux sous-groupes de patients fibromyalgiques qui font justement l'objet d'un 
des articles de la thèse. La distinction entre ces groupes porte sur la sévérité de 
trois symptômes: l'anxiété, la dépression et la raideur matinale. Pour leur part, 
la douleur, la fatigue et la raideur articulaire ne différencient pas les deux 
groupes de patients. Cette hétérogénéité des patients souffrants de fibromyalgie 
se retrouve aussi dans d'autres études qui rapportent des différences entre les 
patients basées seulement sur des variables psychologiques (Turk et al. 1996 
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Turk et al. 1998) et, plus récemment, sur la douleur expérimentale (Hurtig et 
al., 2001 ;Giesecke et al., 2003). 
Les symptômes psychologiques, comme la détresse et lanxiété, 
occupent un aspect important de la description clinique des syndromes de 
douleur chronique (Sullivan et al., 2003). Compte tenu de l'enjeu potentiel des 
symptômes psychologiques dans l'amélioration des patients, nous avons mesuré 
l'évolution des patients après l'ÉIF en fonction de leur sous-groupe 
d'appartenance. Plus spécifiquement, nous avons appliqué le test de student 
pour échantillons indépendants aux 50 femmes fibromyalgiques qui ont suivi 
l'ÉIF (29 de notre groupe expérimental et 21 de notre groupe en liste d'attente). 
Le sous-groupe d'appartenance (FM Type 1 ou Type Il) constitue la variable 
indépendante, alors que les variables dépendantes sont : le seuil de douleur à la 
pression aux points de sensibilité (tender points ou TP), le questionnaire 
d'impact de la fibromyalgie (FIQ), le questionnaire de dramatisation de la 
douleur (PCS) et l'échelle visuelle analogue de la perception de la gestion des 
symptômes de la fibromyalgie · (EVA-FM). De plus, le pourcentage de 
changement (avant/après l'ÉIF) est calculé pour chacune des quatre variables. 
L'analyse ne révèle aucun changement significatif entre les deux sous-groupes 
de patients quelque soit la variable dépendante (les valeurs p pour nos variables 
dépendantes TP: 0.347; FIQ: 0.340; PCS 0.06; EVA-FM: 0.305). Le 
pourcentage de changement des variables s'avère aussi non significatif (les 
valeurs p pour nos variables dépendantes: TP: 0.705; FIQ: 0.863; PCS 0.402; 
EV A-FM: 0.438). En conclusion, les deux sous-groupes de fibromyalgiques ne 
semblent pas influencer le pourcentage de changement produit par l' ÉIF. 
Toutefois, la dramatisation de la douleur a tendance (p=0.06) à être plus faible 
chez les patients FM Type 1 (PCS: 14.40 ±10.03; n=l5) comparée aux patients 
FM Type II (PCS: 22. 18; ±11 .82; n= 17). 
L'absence de différence de l'amélioration des patients en fonction de 
leurs sous-groupes pourrait se justifier par deux caractéristiques de I' ÉIF. 
Premièrement, notre intervention multifactorielle présente aux patients 
plusieurs outils de gestion des symptômes (comme d'autres études) mais avec 
la particularité que l'expert (celui qui teste et évalue l'efficacité de l'outil) est le 
patient. Les intervenants adaptent la tâche aux besoins des patients, tout en 
sachant qu'après le traitement ceux-ci conserveront les stratégies qu'ils jugent 
pertinentes et aidantes à leur condition clinique. Par exemple, après avoir 
pratiqué toutes les activités prescrites durant l' ÉIF, quelques patients rapportent 
avoir abandonné la relaxation aux évaluations de suivis ( 4 mois et 1 an après le 
traitement), tandis que d'autres la pratiquent plusieurs fois par jour. Ce 
traitement multifactoriel permet ainsi à chaque patient de sélectionner les outils 
qu'il juge pertinents pour maintenir les gains obtenus. Deuxièmement, la 
constitution du groupe (les mêmes participants tout au long de l'ÉIF) favorise 
l'entre-aide. Par exemple, durant les discussions en groupes, les patientes avec 
une histoire de dépression partagent les moyens utilisés pour s'en sortir avec les 
participantes du groupe actuellement dépressives. Plusieurs patientes nous 
rapportent que ce type d'échange s'est avéré pour elles un point fort de l'ÉIF. 
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3. CAP A CITÉ PHYSIQUE 
Notre étude confirme les limitations physiques observées chez les 
fibromyalgiques (Vollestad et al., 2005). Quel que soit le sous-groupe 
d'appartenance (FM type 1 ou type Il), les patientes présentent en effet un 
niveau de capacité physique inférieure à la population saine du même âge 
(Pagano et al., 2004). La réduction de la capacité physique se manifeste entre 
autres sous forme de limitation dans la marche (locomotion) et de réduction des 
activités quotidiennes de loisir et de travail (Mannerkorpi et al., 1999). 
L'entraînement physique représente une stratégie largement recommandée 
pour combler cette lacune. La pratique régulière d'activités physiques augmente 
la capacité aérobique, la force, la résistance musculaire ou, globalement, la 
fonctionnalité physique (Rooks et al., 2002). L'exercice peut aussi réduire 
l'intensité de la douleur clinique en augmentant le seuil de douleur. Cet effet de 
l'exercice sur la douleur requiert un entraînement régulier et continu. Le 
mécanisme d'action de l'exercice comme inducteur d'analgésie fonctionnerait 
de la façon suivante. D'une part, des études chez l'humain indiquent que le 
système opioïde endogène serait stimulé par la pratique régulière d'exercices 
physiques (Janal et al., l 984;Thoren et al., 1990). D'autre part, la recherche 
chez l'animal démontre que d'autres. mécanismes non opioïdergiques peuvent 
également participer à l'analgésie induite par l'exercice (Tierney et al., 1991 ). 
En outre, 111ême si la pratique clinique reconnaît la nécessité de l'exercice 
d'intensité élevée pour déclencher l'effet analgésique, une étude récente sur le 
rat démontre que lexercice à basse intensité produit aussi un effet analgésique 
(Bernent et al., 2005). Des résultats déjà connus en réadaptation physique où 
l'exercice d'intensité modérée semble avoir des effets physiologiques 
bénéfiques supérieurs aux exercices d'intensité élevée (van Santen et al., 
2002a). En somme, il faut prendre en considération cet effet analgésique de 
l'exercice au moment de la prescription des activités physiques. L'exercice 
prescrit doit être progressif. Il faut en plus encourager les patients à respecter 
leurs limites et à« avancer lentement» durant tout l'entraînement. 
Un dernier aspect important dans les limitations fonctionnelles: l'absence 
de corrélation entre la capacité physique mesurée et la fonctionnalité perçue par 
les patients (van Santen et al., 2002b). Ainsi, en dépit d'une amélioration 
quantitative de leur capacité physique (capacité aérobique, résistance ou force), 
des patients ne rapportent presque aucun · changement au plan de la 
fonctionnalité physique (Ramsay et al., 2000;Redondo et al., 2004). 
Deux explications peuvent élucider cette perception d'insuccès du 
traitement. Premièrement, l'objectif du patient n'était peut-être pas le même que 
celui des intervenants (Goossens et al., 2005). À titre d'exemple, imaginons que 
l'intervenant considère que la locomotion doit être améliorée et propose, en 
conséquence, un programme de marche pour augmenter la capacité aérobique 
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du patient. Pour sa part, le patient ressent une plus grande limitation de sa 
capacité physique au moment de travailler avec les membres supérieurs. Ici, 
même si le patient augmente son endurance à la marche, il ne sera pas 
nécessairement plus fonctionnel au niveau du travail avec les membres 
supérieurs. Au début du traitement, convenir avec le patient du but visé permet 
d'éviter ce type de malentendu. Au cours de la première rencontre à l'ÉIF, les 
intervenants négocient avec chacun des patients un -contrat thérapeutique 
précisant le but poursuivi et développent tous les exercices en fonction des 
objectifs personnels du patient. 
Deuxièmement, l'insuccès d'un traitement peut aussi s'expliquer par la 
présence d'attentes .irréalistes (Bedi et al., 2005;Watson et al., 2005). A titre 
d'exemple, si le patient espère retrouver après le traitement une condition sans 
aucune limitation physique, ne plus se sentir fatigué ou ne plus jamais ressentir 
de douleur, il est fort probable qu'il sera déçu. D'où l'importance de bien 
moduler les attentes des patients. À I' ÉIF, la modulation des attentes s'effectue 
lors de Ill négociation du contrat et, plus spécifiquement, en utilisant la tactique 
thérapeutique du changement minimal décrite plus haut dans les articles. 
4. FORCES ET LIMITES DE L'ÉTUDE 
Les points forts de cette recherche concernent essentiellement les 
mesures prises pour contrôler les biais propres aux dispositifs de la recherche 
utilisée. Ils incluent aussi le choix de questionnaires valides et la réalisation de 
l'étude dans deux régions (l'Abitibi-Témiscamingue et l'Estrie) pour augmenter 
la représentativité de la population fibromyalgique vivant au Québec. Plus 
spécifiquement, la validité interne de l'étude est assurée par le contrôle des cinq 
biais suivants : sélection, abandon, confusion, maturation et information. 
Afin d'obtenir un échantillon représentatif de l'ensemble de la 
population étudiée, on contrôle ici le biais de sélection en utilisant plusieurs 
méthodes de recrutement: des annonces dans trois journaux (deux de 
distribution gratuite), des annonces auprès des associations de Fibromyalgie (en 
Estrie et en Abitibi-Témiscamingue ), des annonces auprès des médecins des 
Cliniques de la douleur et à travers le bouche à oreille. Une limite rencontrée 
lors du recrutement: très peu d'hommes se manifestent. Cette absence quasi 
totale de participants de sexe masculin nous oblige à ne pas les inclure dans 
l'étude. 
Le contrôle du biais d'abandon permet d'éviter la surévaluation et la 
sous-évaluation des résultats du traitement dûes aux abandons. Au cours de 
l'ÉIF, une seule participante abandonne le programme (durant les semaines de 
travail autonome), ce qui représente un taux d'abandon de 3%. Au suivi d'un 
an, 20 % des participantes ne se présentent pas aux évaluations en raison de 
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déménagement (n=3) ou encore, non disponibles et non intéressées (n=2). Pour 
vérifier la puissance de nos résultats, nous comparons statistiquement les cas 
complétés (n=24) avec l'analyse « lntent- to-treat » (ITT) qui inclut tous les 
sujets de l'ÉIF (n=30). L'analyse révèle des résultats similaires pour toutes les, 
variables mesurées. Une seule différence à souligner: certains effets de l'ÉIF 
semblent sous-estimés par la taille de l'échantillon (n=24) puisque l'analyse 
ITT (n=30) indique un changement significatif pour d'autres variables évaluées. 
Le contrôle du biais de confusion s'effectue par la répartition au hasard 
des participants entre les deux groupes de l'étude (ÉIF et groupe contrôle sur la 
liste d'attente). La répartition au hasard assure l'homogénéité et la 
comparabilité des deux groupes. Maigre l'absence d'un groupe contrôle à 
Rouyn-Noranda. 
En dépit de ces avantages, l'utilisation de mesures répétées ajoute un 
biais de maturation puisque les participants sont exposés plusieurs fois aux 
mêmes instruments de mesure (questionnaires et tests de la douleur). Pour 
contrôler ce biais, les sujets du groupe contrôle répondent systématiquement 
aux mêmes questionnaires que les patients de l'ÉIF; ils sont aussi soumis aux 
mêmes protocoles de douleur expérimentale. Seul le seuil de la douleur à la 
pression sur les points de sensibilité semble sensible à l'apprentissage ou à 
l'accoutumance. Petzek et ses collaborateurs (2003) observent aussi cette 
augmentation du seuil entre la première et la deuxième mesure. Toutefois, cette 
différence disparaît après la correction de Bonferroni (pour les ANOVA et 
MANOV A). Toutes les autres variables ne présentent aucun changement 
significatif lors de l'analyse bivariée. 
Le biais d'information constitue le dernier biais caractéristique des 
études expérimentales. Dans la présente étude clinique, il n'existe pas de moyen 
d'offrir le traitement à l'insu du patient. Chaque patient du groupe expérimental 
est clairement au courant du traitement ou de l'École. De la même façon, les 
patients du groupe contrôle savent qu'ils ne recevront aucun traitement de plus 
que leur traitement habituel. Les évaluations (questionnaires) ont été réalisées 
par une assistante de rechêrche (à Rouyn-Noranda) et deux stagiaires· (à 
Sherbrooke). Cependant, les évaluations du seuil de la pression aux points de 
sensibilité effectuée à l'aide d'un algomètre électronique ont toutes été réalisées 
par la chercheure principale qui était aussi une des deux intervenantes dans les 
ÉIF. 
SIXIÈME CHAPITRE 
CONCLUSION & CONSIDÉRATIONS CLINIQUES 
Les objectifs de cette recherche visaient, d'une part, à élaborer et à 
évaluer un traitement en groupe de la fibromyalgie et, d'autre part, à identifier 
des sous-groupes dans la population fibromyalgique. La conclusion de chaque 
objectif sera suivie d'un bref exposé dçs considérations cliniques qui en 
découlent. 
Élaborer et évaluer un traitement 
Notre premier objectif visait à élaborer et à évaluer à long terme (un an) 
un traitement multidisciplinaire de la fibromyalgie, appelé l'École 
Interactionnelle de Fibromyalgie ou ÉIF. Le but de ce traitement est 
d'apprendre aux patients des stratégies pour mieux gérer leurs symptômes ou à 
s'autosoigner. Les résultats obtenus sont très encourageants. En effet, 
l'amélioration clinique des patients se maintient même un an après la fin du 
traitement. On observe alors, d'une part, une réduction de l'impact de la 
fibromyalgie (FIQ), de la dramatisation de la douleur (PCS), de la douleur 
clinique (Journal de douleur) et, d'autre part, une augmentation des seuils de 
douleur à la pression des points de fibromyalgie (une réduction de l'allodynie 
mécanique). 
L'amélioration des patients fait suite à l'application de stratégies 
efficaces pour le traitement de la fibromyalgie. Décrites et évaluées par 
plusieurs études scientifiques, les principales stratégies utilisées sont : (a) les 
exercices physiques en intensité modérée (marche, piscine, étirements); (b) la 
pratique d'une technique de relaxation ou de méditation; (c) des stratégies de 
gestion de l'énergie (gestion des limites et des capacités); (d) des discussions en 
groupe; (e) des conseils d'hygiène de vie (sommeil, nutrition) et (t) du soutien 
et de l'encouragement. Le maintien des résultats un an après le traitement 
s'explique à notre avis par la collaboration des patients, l'adhésion aux activités 
et la présence d'une alliance thérapeutique forte. 
L'hétérogénéité des patients et la variabilité des résultats après les 
traitements découragent souvent les cliniciens. Pour leur part, les 
fibromyalgiques rapportent une longue liste d'échecs de traitements: 
pharmacologiques, non pharmacologiques, médecine alternative et 
complémentaire, charlatans, entre autres. Ces expériences passées diminuent la 
perspective d'une amélioration. Elles doivent donc être prises en considération 
au moment de l'intervention. 
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Pourquoi appliquer les ÉIF en clinique ? Les excellents résultats 
obtenus à long terme supportent la pertinence d'appliquer l'ÉIF dans le milieu 
clinique. Les patients y apprennent des techniques d'autosoins. En plus, le 
traitement de !'École lnteractionnelle de Fibromyalgie s'insère 
avantageusement dans le milieu clinique: neuf rencontres en groupe n'exigeant 
que deux intervenants pour traiter huit patients, soit l 8h de rencontres en 
groupe et une heure par patient pour l'évaluation individuelle initiale. 
Qui sont les intervenants? L'animation de l'ÉIF requiert deux 
praticiens. Pendant qu'un des intervenants anime le groupe, l'autre peut 
s'occuper par exemple des patients qui demandent à un moment précis une 
attention particulière (ex.: l'ajustement d'un exercice ou un bref échange sur ses 
idées noires). En outre, la présence de deux praticiens à toutes les rencontres et 
à chacune des pauses renforce la relation thérapeutique qui, en retour, assure la 
collaboration des patients aux prescriptions de tâches. Il est aussi recommandé 
que des praticiens de formations disciplinaires différentes (infirmière et 
physiothérapeute ou ergothérapeute et psychologue) appliquent l'ÉIF afin 
d'offrir un plus grand éventail de réponses appropriées à l'hétérogénéité du 
groupe de patients. 
Identifier des sous-groupes 
Le deuxième objectif de cette étude cherchait à identifier des sous-
groupes de fibromyalgiques. Nos résultats indiquent qu'un seul questionnaire 
suffit pour distinguer deux types de fibromyalgie. Le questionnaire utilisé est le 
FIQ (Fibromyalgia Impact Questionnaire), dont seulement six des 10 questions 
sont nécessaires pour identifier les sous-groupes. Par comparaison aux études 
antérieures (plusieurs questionnaires), l'utilisation d'un seul instrument de 
mesure simplifie énormément l'évaluation en clinique. À l'aide d'échelles 
visuelles analogues, ces six questions mesurent la sévérité des six principaux 
symptômes de la fibromyalgie : douleur, fatigue, raideur articulaire, raideur 
matinale (une mesure indirecte de la qualité du sommeil), anxiété et dépression. 
De façon similaire, les deux types de fibromyalgie présentent un déficit des 
mécanismes endogènes de la douleur avec de l'hyperalgésie thermique et de 
l'allodynie mécanique. De plus, la douleur, la fatigue et la raideur articulaire 
apparaissent dans les deux sous-groupes avec la même intensité. Par contre, le 
Type II se distingue du Type 1 par la sévérité de la raideur matinale et par la 
présence importante d'un sentiment d'anxiété et d'une humeur dépressive. 
Des traitements individuels différents ? Les deux types de fibromyalgie 
sont affectés par un trouble de modulation de la douleur et des troubles du 
sommeil associés à une raideur, une fatigue et une douleur intense. Pour traiter 
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ces symptômes, les deux types de fibromyalgie peuvent tirer profit d'un 
programme multidisciplinaire incluant des exercices en intensité modérée, de la 
relaxation, des stratégies de gestion des limites et des capacités. Des 
médicaments pour soulager la douleur peuvent également être efficaces. Toutes 
ces stratégies favorisent la gestion ou le soulagement des symptômes. La 
différence dans le traitement des deux types de fibromyalgie réside dans 
l'importance d'ajouter un volet psychologique aux interventions destinées aux 
patients du Type II. Ces personnes ont davantage besoin d'un support 
psychologique afin de favoriser une meilleure gestion des symptômes, pour 
réduire la dramatisation et l'interférence de la douleur dans leur vie, puis 
finalement, pour traiter la dépression et l'anxiété. 
Le patient est-il du Type I ou du Type II ? Pour identifier si le patient 
fibromyalgique appartient au type 1 ou Il, il suffit de lui faire compléter le FIQ 
(moins de 10 minutes). On prend ensuite les valeurs (en centimètres) des six 
dernières échelles (Question 5: douleur; Question 6: fatigue; Question 7: 
raideur; Question 8: raideur matinale; Question 9: anxiété et Question 10: 
dépression). Ces valeurs sont utilisées pour résoudre deux équations dérivées de 
l'analyse discriminante (voir le Tableau 2 du troisième article scientifique de 
cette thèse). Chaque équation fait référence à un type de fibromyalgie. On 
compare enfin le résultat numérique des équations. Le résultat le plus élevé 
indique le groupe d'appartenance du patient. 
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Le traitement de la fibromyalgie est encore à l'étude. Les traitements offerts actuellement 
n'atteignent pas les objectifs visés, comme le soulagement de la douleur, la réduction de la fatigue et 
! 'amélioration du sommeil. Les traitements prescrits sont souvent phannacologiques (par la 
prescription de médicaments), associés ou non à l'activité physique ou à une thérapie. De plus en 
plus, on observe une réwction des douleurs chroniques des patients qui sont traités par une 
association des approches psychologique, physique et éducationnelle. De cette façon, une 
intervention interdisciplinaire a été élaborée et notre objectif avec cette étude est d'observer les 
améliorations au plan personnel, social et des mécanismes de contrôle de la douleur chez les sujets 
fibromyalgiques qui suivent cette école. Afin de mesurer les cltangements, les participants de l'étude 
seront suivisjusqu'àun an après !afin de l'intervention. 
À QUI S'ADRESSE CETTE ÉTUDE? 
Cette étude s'adresse aux personnes souffrant de fibromyalgie. Pour participer à cette étude, vous 
devez cor:respondre à quelques critères: (1) avoir le diagnostique de fibromyalgie, (2) être âgé entre 
20 et 60 ans, (3) suivre un traitement médicimenteux stable depuis au moins 3 mois ou ne pas 
prendre de médicament, (4) ne pas avoir l'intention de commencer un autre traitement non 
pharmacologique (comme la physiothérapie, la psychothérapie, des traiten1ents dits« naturels'" soit, 
les traitements non conventionnels, etc.) en parallèle au déroulement de l'école, (5) ne pas avoir des 
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!. 'influence d'une mtervenwm mt.:rdJSc1plmwre che: les pat1enis fihromr'il;!!iq11es ,,,,. leur mvea11 de. 
qualit1' de ne et le11n mècamsmes de modulation de la do11leur 
prohl.::mcs au co:ur non .:nntrôlés. ni d.:s probl.::m.:s de la thyroïd.:. du diab.::tc, du l.upLL~ ou de 
r osteo-arthrose .:1 ( 6) ne p;1s être enceinte. 
Célt.: élude se Mroukra â Shcrhrool..c. au Clll :s. pendant l'ann.:c 2005 ct 2006. \'otn: partieipation 
implique pour c·crtain.:s activités: ( 1) de trois à cinq rencontre~ d'évaluation d'une dur.!.: maximal.: 
de trois heures Ill (2) à la partidpatinn à 11~colll intcrnetionndlc de fibromyalgic ( 11 scmain.:~ 
consécutiws. neuf rencontres. deux heures semaine). a\·ec trois r.;:ncontNs rdancc• "" paralld;, avc.: 
ks r.!.!valuation~. L~'l< rencontre& d.: I' ccolc ~cront en groupe de 8 i1 10 pati,mtR. Les rencontre• 
r..:lanccs seront en groupe. d'environ 2h. avc.: ln mème d~rntmique des ren.:ontrcs de l'c.:ok. 
·L'objectif de ees trois rcn..:onlrcs rdances -'St de vous cn.:ourngcr à suivre avc.: les mèthodcs 
appris,-s J><:nd:mt l\!.:oh:. ainsi <1ue de \ ous aidcr ave.: ks dillicultcs <fUÎ pourraient :tpparaltn:. 
L'étud.: comporte d.:ux group.:s d.., participants prc~cntcs dans fo Tableau 1. ! ,.: hasard d<itcm1inera si 
vous sercr dans le grnup.: contruk ou k groupe expérimental. '\éanmoins, si vous i:tcs indus dans k 






L.:s détails d.;:s a.·tivités r.:alisécs pendant l.:s rencontr.:s d'~valuation: 
ll!l /,e les/ d.:s points de sens1 hi/1/è 
1 .a mesure de la pression n.:cessairc ponr d.!clcnd1cr une doukur aux points d.: s1..~1sihilité (points de 
gàdwtte) sera réalisée .:11 applîqu;mt une pression croissante (maximal è4uivaknt.: à 4kg) sur ks 
r.!gion.~ des points de libmmyalgic. Célie pression scm appliquée avci: 1111 appareil nomm.! algomètrc 
qui nmt~ pcnncttra de m<"surer la sensibilité des poinis. La pression augment.:ra pr,)gressi\'etii.:t\I et 
s.:ra enlev.!c <li::s votre signc wrhaL C'csl r.:vahmteur qui contrôle 1';1pparcil Cette pr<>c~dur.: a dejà 
..:1.: n:::dis..:c il notre prcmi.':re rencontre (présck..:tion) et die ser:t rép.:t~e aux rem:ontn:s de Jiiin "' 
septemlwe :!OfJ:' (pour tou~ les panicipants à 1-.~111de) et r:nfevner e11i11n :!WK' pour les participants 
du groupe exp.!rimcntal. (\:tk pro.:.:durc 1 nus prendra ~·nviron l 5 111inuks. 
li!! !?!!pondre à q1œlqJ1es r11wstwmw1re1 (3 q11es/1m1111.llresl: 
Trois questionnaires en langue française vous seront foumis afin d'.:trc remplis il diacutie des 
rcn.:ontr.:' <l":\aluation. (\:tll! pn>1:~dur.: nms prendra cm·iron 20 minuks. Les q111:slionnaires sont · 
Questionnaire de l'hnpad de la Fihromyalgh~ (QIF); 
• ()lll:stionnaire Short Fom1 36 (SF-.16); 
1 ïnventairè de la doukur. 
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L 'influence d'une intervention. interdise iplinaire chez les patients fihromyalgiques sur leur niveau de 
qualité de vie et leurs mécanismes de modulation de la douleur 
li! .Toumal de la douleur 
Le journal de la douleur nous permet de connaître l'intensité de votre douleur dans la vie 
quotidie1me, ainsi que votre niveau d'énergie. Ce joomal sera fourni à chaque rencontre d'évaluation 
et il devra être complété dans les semaines qui suivent. Ce journal devra être rempli chez vous 
pendant trois jours : deux jours de semaine et un jour de fin de semaine. Vous allez compléter ce 
journal à l'aide de deux Échelles Visuelles Analogiques (des lignes avec des indicatifs d'énergie, 
d'intensité et d'aspect désagréable de la douleur aux extrémités, comme présenté ci-dessous). Toutes 
les deux heures des trois journées choisies, poUJ l'évaluation de la douleur, ·vous devrez couper les 
lignes en indiquant où vous vous placez, par rapport à l'intensité de votre douleur et à son aspect 
désagréable et à votre niveau d'énergie . 
Intensité de la douleur 
1 __________________ 1 
aucune dooleur la pire que 
je puisse imaginer 
Aspect désagréable de la douleur 
1 ___________________ 1 
aucune dooleur la plus désagréable 
que je puisse imaginer 
Énergie 
1 ___________________ ,1
totalement épuisée totalement pleine 
d'énergie 
lil Test de douleur expérimentale -le test d'immersion 
Ce test consiste en l'immersion piogressive du bras dans un bain d'eau froide (ternpératUJe de l'eau 
de 10 à 12 °C). L'immersion est faite en quatre étapes: (i) les doigts, (ii) le poignet, (iii) le coude et 
(iv) l'épaule (comme répresenté au dessin ci-dessous). Chaque segment du bras sera maintenu dans 
l'eau pendant deux minutes et à toutes les quinze secondes vous allez nous infonner de votre 
intensité de douleUJ et l'aspect désagréable de votre doulem. La douleur sera évaluée à l'aide des 
échelles visuelles numériques (ces échelles sont graduées de zéro à 1 OO, le zéro représente une 
absence de douleur et le 100 la pire douleur que vous puissiez imaginer). Vous devrez évaluer 
mentalement votre douleUJ et nous dire le chiffre qui y correspond. Le test d'immersion du bras se 
fait en deux directions: ascendante (des doigts à l'épaule) et descendante (de l'épaule aux doigts). 
Les séances d'immersion se font dans la même journée avec un intervalle de 45 minutes entre 
chacune d'elles. L'ordre de l'immersion est aléatoire afin d'éviter lU1 effet de séquence. 
S~on aR.-emiante Sessioo descendante 
> • 
) • 
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r ïntl1wnce 1f'1me mtervent1on rnterd1SC1plmmre che: les patients fihromya/;?_1qm•s .mr leur n11vm1 de 
qua/11é de \'Je d leur.> mécamsm;~s de 111od11/at1on de la douleur 
!il/, i'co/c 111t<:ract1onnel!e de/ihmmy,ilgie: 
L'l'.,cok intcradionnd!.: do: tihromyalgie est une intervention ..:omport;mt d"s s.:;mces dïnfonnalion 
sur la maladi.:. des prescriptions de tâches et d'exerckcs physi41K-s indiYidualisés. des te..:hni411.:s de 
travail nwntal et des stratégies pour gén.~r le stress. Les nm.:ontres de l'é.:ole seront d"em irnn dem: 
heures. L · é.:ok s.: dérnukrn p.:nd:u1t onz..: s"mainc:< incluant neuf rencontres hd,domadaires et d.:ux 
s.::main.:s de travail autonome (sans rcm:ontrcs). 
Toutes les rencontres ~'11 groupe senmt filmées. Le \ 1s1onnement 1m l'écoute des enregistrements 
vid.'o sont réscrv.!s .:xcht~inm1ent aux participants qui m:mqu.;,nt 1111e des rencontr.;,s .:t <i l"êquipc de 
chercheur;: de .;,elle êtude (Juliana B:trcellos de Souza. S.:-rg~ Marchand. P:itri.:ia Bourgault et 
Jacques Ch:ircst). Les ca~sètks vidêos seront eonsèrvèr dans le laboratoin: di: r.:tude de la douleur 
du CRC. sous dês. pendant 5 ans. C<ls .:nœgistrem.:nts seront dfac.\s aprês la puhli.:ation d'artid.:s 
sur cdl.: .:tudc. 
En cas d':1hscnœ nc..:cssaire. veuilkz entr.::r en contact pour maintenir votre partkipation dans 
1-.:1ud.::. 
~!~sure de la sens1bilit~ des 
r><'mts 
Quc:;t:onm1if1: ~rtmpai.,'l dt! 
la fihmmialgJé 
T ~si d.: douleur 
~xpèrun~ntak 
( 1 ~!\!: ses.~1011) 
R.lpondre aux 
qu~wnnmr~s. SF~ 'ü et 
nn\t."fltmre î.k la Joulcur 
Pauoe 







~ix r.mconln:."S Deux st.'111ainc de trois l'l.'tlcontres R.:lance l Relance 2 Rdancc 3 
w1e j(ns par travail auinno111c 1111ef(J1s par 1'ro1,~ mois lliiit moi.\ L-nan 
.~enuuni: Sf!J1Ulint: !l Jri:s a .wJs "Y~-."! 
Qn:Ls SO~T u:s RJSQl'ES ET J~CO'.''ffENm~TS? 
T ..::s •1u.:stio11nair.:s (Qu,,,.tionnair" d.: l'impact de la libromyalgi.:. Slmrt-Fom1 3(i d rinv.:ntaÎn! d..: la 
doukur} sont a.;,.:ompagntis de p.iu dïncomtini.mts sauf nitr.: temps pour les remplir. 
Le t.:st de, la sensibilité des points peut ètrc doufoureux puisque nous allons appliquer une pression 
sur des points s..-nsiflks. C.;,tk pro.::édun: ne ca1L~c paR d.: flkssur.:s. 
J .. ;; li!st d'immersion du bras dans l'eau froide fl"llL lui missi . ..!tœ désagrêabl.: et peut causer de l:i 
douleur inst:mtm1.S.:. de l'inconfort .:t un mugissement temporaire de la peau du bras. Cel!.: pn.K<'dure 
11'11111rninc pas de dommages p.:nna111mts. ni d.: hri1lures. J:>t! plus. votL~ pm1vez retir<lr rntrc hras de 
r .. mu .:11 tout temps. 
Cette dudc présent.: peu d.: risqu.:s puisqu\:lle a Clé dahoréc par des .:xp.:rts dans le domaine pnur 
maximiser ses cl1cts positifs, Ccp.:nd.ant. une doulc1ir pi!UI 2tre rcss.:nlic au d<'hut de l"adi' ik 
plwsfr1uc cl d..: la r.:pri~c de qudqu~-s actidt~s quotidknncs. Ces doul.:urs d..:\Taicnt disparaitre apr.:s 
)' ài.'c'<Hlllltn:lllC.: d )a f~:ldaptatlOll de \'Olf<! COfJlS :Ill tn<lll\"<'llli!lll. 
Fgakm..:111. vous poU\\!Z quitter I' étud.: ..:n tout temps sans aucun..: ..:ons.iqu.:nce sur ms soins ou k 
suivi par voire mcdc.:in, 
.j 
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L 'ir1fl11ence d'une 1n1ervenrion interdisciplinaire che::. lcs patiemsfibromyalgiques surfeur niveau de 
qualilé de vie et le11rs mëcanfsmes de modulation de la douleur 
Dl! la mémc· fa~on, les cherch.:urs œsponsabJcs de !"étude .!valucront eonstnmmcnt le programme 
d'intcn·entî~m qui vous c:st olfort. Au besoin et basé sur un motifYalahl.:. rëtudll pourniit ètru am!lèt: 
et vous en serez aYcrti. · 
QUELS SONT u:s BIENl'AITS POSSIBLES DE LA PARTICIPATION.A CETTE ÉTUDE'? 
L ïntcrvcntion a comme objectif d.: nîduiœ vos douleurs chroniquèS et surtout d'augmenter votre 
11ualité de vie et votre aittonomk Pour att.:indn: cc:; gains. votre participation nctiw est primordink. · 
Toutes les mesures prises au cour:< dc l'étude nous pcm1cttront d'augmenter les connaissances sur les 
mécanismcs de modulation de la douleur chronique. F.llcs nous pcnm:ttront aussi de bi.:n évaluer 
r l!ffot d<? notre intervention à! 'évolution d'3S patients nv.ic le syndronTI? d.i la fibromyalgic. 
QUI m.;.Joli'iDRE 1<:.N CAS D'URGJ<;NCE Ol' DE QUESTIONNEMENTS'? 
Si vous a\'CZ des qu<?stions conccmant la pres.:ntc .!tud.: ou en cas d'urgcn ... .:. nms n'll\'CZ 4u'à 
emnposcr lç (819) 346-1110 et contacter fo Dr Serge Marchand àu poste 15889 ou Julia11a Barccllos 
de Souza au poste 13827. · 
Pour tout.: gu.:istion ou lésion r.:ilativc à cette étude. veuillez contacter ri1westigatcur principnl. soit le 
Dr Scrgc 11.larchand au (819) 346-1110 poste 15889. Si \•otlll avez des 11ucstions com:emant votre. 
participation en tanl guc sujet d'étude. vous poU\'C7. rejoindre le secrétariat du Comité d" éthique de ln 
recherche snr l'hun1ain du CHUS ;m (819) 346- 1 110 poste 12856. 
Si volis avez des questions ou comm<..'lllair<..'S conecrn:mt V()!( droit en tant 41i"1t~ager du Chus, nms. 
pouvez contacter le· Programme d'amélioration dl? la qualité au CHUS au numc!ro (819) 34611 !0 
poste 13083. 
INDEM.NISA'flON 
Si vous subissez une lésion en lien dir ... "Ct avec les tests reqüis et décrits précédemment vos droit~ 
sont protégés par li:s lois en vigu.:ur dans la pro\·im:e de Québ.lc. 
COÜTS/COMPEi'iSA'rlONS 
Votre participation à cette .:tude ne comporte aucun cotit. Vous recenez 1u1 montant de 15$ pour 
chacune des rcncontr.:s d'évaluation réulisé..:s au !ahoratoir.:, afin de défrayer 1.:s coûts d.:: 
stationn..:ment el de kilmnétr:1g1.?. Cette compensation \'Ott• sera r,,;omisc à la tin de chaque· rencontre 
d'.!v:1luation au laboratoire de rcch<?rchll sur l\îtudc de la douleur. · 
QU'EN EST-IL DE LA CONFIDENTIALITÉ'? 
L.ors de la compilation des donn.!es et de kmr analyse. votre cm1fidcntialité sera it~suréè !lllr 
!"utilisation d.: vos initiales et d'un mm1éro dc suj.?t qui mus :mm été assigné. Votre dossier médical 
sera revu par l.is memhr<!l> de l'équipe. id...,mifiés précédemment. Outre œs d.m1i.:rs. les m.::mbr.:s du 
comité d\\thique de la rcchcrchc sur l'humain dli CHUS peuvent r.:voir vos dllssiers afin de 
s'assurer qne lcs ri!g!cs éthiques sont suivics. Toutcs.c.:s personnes se doivent de r..:specter ll)utcs les 
règles dc confidentialité. Advenant la publication ou la présentation des r.!sultal~, en aucun temps 
votre identite 11e sera d1froilée. Si vous le désirez. nous s<?rons heureux de \'OtL~ faire parvenir un 
r.!sume des r..:Sultats de l'c!tude lorsqu'ils auront étè analysés. 
Veuillç;: indiquer si \'Oils désir.::z r.:ce\'Oir un résumé: . Oui _ .. Non 
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!. '111f/11e11ce d'11n<' 1111er1·cn11on mf,,rJ1sc1plr11wre che: fos patients tihro11wal;;;.1q11e.< s11r /(,11,- mve1111 de 
qu11liti: de we et leur.' 111ènm1smes de mod11/a11on de la douli::ur 
En signant ce fonnulairc de co1t.~cnt.:ment. vous autorisez l'examen des dossi.:1-s. l'an:hivagc de 
lïnfonnalion d le tnmsfi:rt de donné.:' Ids que do!crits c·i-dcssus. 
( ·o~sENU'.!\ŒYI' 
II"ITl.\LES Dl ··suET: 
Sujl't: 
Pour pm1id1X'r ù ..:dt.: étude. vous dev.:·z signer ce document et ainsi nl!llinn.::r œ qui suit : 
• \'ous avez lu toute l'information du présent "Formulaire de consentement". el :n·a eu 
sullismnmcnt 1.k temps pour y p..:ns.:r. 
• Vom• av.;-z r.;-.;11 d.;-s r~ponscs satisfaisantes à toutes \'Os qu.:stions. 
• \'ous acccpt.:z vololltaircmenl de participer à cetlè étudç ,i.., rcdiçrche. cl.: 1ia,-;ser ks lçsts d 
de fournir l'information ni!cessain: aux investigateurs. 
• \'ous p<>t1vçz choisir libr<'mt'nl dïnwmimpre votre parti.:ipation it .:..1t.: ~tude n 'import.: 
qu:md sans pi!nalît..\. 
\' (l\ll\ fl;!cevrez une copie J1gnée de ce fornmlaiN de conscnt.:ment pour \\)S dossiers. 
Signature du sujet 
'.';om du témoin 
Signature du 1.:moin Date 
Ch.:rdicur . 
.lé. soussign.:. rcconmli~ avoir veilk à C•' que soient foumi.:s des e.\plicalions c•>mplèks et 
approl<1ndic~ sur l'étude .:-l ..-crtifit~ qu'au m<!Îllèur de ma ..:onnaissancc, k sujet susm..,ntionn.f 
cnmpr.:nd daircmenl la nature. les risc1ues é! les bi1mfoits de sa partidpation à œttc .itudc 
• ~nm du chercheur m.:nant la discussinn d..: 
i:onsentcment ~dairé 
Signature du ..-h.:rd1.:ur menant la disctL~sion 
•k consentement .;,·Iain: 
Date 
ANNEXE B : MATÉRIEL POUR L'ÉCOLE 
INTERACTIONNEL DE FIBROMY ALGIE 
Bilan interactionnel 
. IJtap.:'n .. ~hc ~dC)tttJ<,i --'--- .. 
; $....~l'itt"i.! d'\nf!.mn.11u'n 
,E.xamin<.:p:lr: _. 
l>i!mi~re \1)jk~ n~Jf,;;dt? 
! IMµnosu..; 
PERCEPTION OES POSSIBILITES el CONTRAINTES A 
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::J Pn~;; d~ n~~.:fü.'i1ll\;;nb · 
';.J 1\1de,. ~tipJ""l:ltc:t d.rul:ur 
1W St1pptunc t.1 d,~tùi:ut 
,:J 
·:l '.l ::;J ,\nlÎdrpt.-:.'<cUf. _ 
.:.t .J .J M>wda.•uru ~ . 
:J '.l :;J l'l'lt1 1101 mn 
.:J :a :l :\11,...\.1f~•11pn:. 
:.J :J ,J 1,.';'fTlp tJNtn 
;:J '::l-:J .\n:.h:t->hptt 
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UQAT-Miche/le Provmche r& Juliana Barcellos de Souza 
Têterolalioo OO DO Flexioo épaule OO 
DO Élévation épaule OO LIO Inclinaliœ max. du tronc 
DO Dé?"e. Épaule OO en avant 
DO Ante. Épaule OO limite ru mruvement : 
DO Bassin antevers OO Douleur: Peur: --
DO Bassin retrov. OO Èlirement: 
Oenrux Val81JS OO Autre: 
Genoox varus OO D D Retour 
Pied plat OO Douleur: 
Pied creux OO Autre: 
D Scoliose apparente 
Rtsplrlltton 
Cervicale: 
D Rétification D Lordose D Apicale 
Dorsale D Diaphragmali<pe 
D Rétificaüon D Cyphose DMixte 
Lombaire D Paradoxale 
D Rétification D Lordose 
École dejibromyolgie 
BILAN INTERACTIONNEL 
1. POUf<11oi nous rencœtrer aujourd'hui ? _______ _ 
2. (Déaire l'efficacité et les exigences du pogrannne.) 
Canment allez-vous modifier votte emploi du temps poor y 
participer?----------------
3. Nrus allon< investir beaucrup de temps. Quelle assurance 
pouvez-vous nrus donner que vrus participerez à truies les 
rencontres?(> 2 absences=abandon) ---------
4. Imaginons des douleurs réœites de façon importante, cpe feriez-
vrus de plus OU <JI• faitea-vrus cpe vrus ne feriez pas si vrus 
n'aviez pas mal au dos? (2 ob;ectijS) 
~. Imaginez une échelle graruét de O à JO où O signifie aucune 
douleur et 10 la Jire cpe je puisse imaginer. 
•En ce maneot, à combien se situe voire douleur: ___ _ 
•La pire douleur de cette semaine: _ , la plus faible __ _ 
6. Nous disposons maintenant de toutes les informaüons nécessaires 
pour étucier voire dossier. Avant de se quitter, avez·vous des 
questions à nous poser? 
Informer le client: 
(Ï) du moment prévu pour le rappeler: 
~1) d'essayer tout traitement inUressant AV'.4 .. 1vT l'école. 
IDENTIFICATION DES ZONES GACHETTES IDENTIFICATION DES ZONES DE DOULEUR 
Vue ant&rleur<? VuA- oosterieLJre (7) A ~ 1 ~',;""1 /:,......_,..,.;.'""' .... l " 11 t "". \ ·i 1 r. , t "' • ; ! ~ / d ;. .. ~ .) 1 x. ' 
q~ ~b 
À'~ / \ t'j 
;// f ~.~~~-t f ~ l \ 1Jt·)\\ 
r I \: -) 
jf(\~ 
i..,. ~/: ... t"'-~ 
\ il' . \ \ 
~ 
t . ,,., , t ., 
' " ....._ ,/ \ \. \.. 
{i \ i ' ~ @ 1._l......,J ' ~ ~\ t ) \~. ~ f J. ' li / ~ j. ' (~\ '1 l\ ! i " ' ~I\' i I) ! 
1~r ~ ljf: \ 1/ q'J \ J\ 1 \ 1 1 L \ / \ 11 1 \'\ \~/ k" c;\ ~;:l...~ t;j 1;i; )J p 'I .\ ----
PISTES D'INTERVENTION 
Carte(s) de la ftbromyalgle ~se) : Estimation de la motivation de (1) client à (10) truriste : ------




ll est recommandé d'approfoncir le bilan médical . ----------
Autres recomruandatioos: ----------------
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Diaporama des 9 rencontres de l'EIF (version patient) 
Juliana Barcellos de Souza, Michelle Provencher Serge Marchand, Jacques Charest. 
Bienvenue à , 
. I' Ecole Interactionnelle 
de Fibromyalgiel 
Identifier les critères de sélection 
Pourq uol nous 11ous avons choisi ..•• 
Une solution possible .•• 
Une motivation suffisante ... 
Causes et facteurs d'entretien de la flbromyalgle 
Quelhl Influence ai-je sur les symptômes? 
Les solutions qui marchent 
École lnteractionnelle de Fibromyalgie (2004-2005) 
Le but de 1 'école 
Identifier les étapes du programme 
Présentation de 





Juliana Barcellos de Souza, Michelle Provencher Serge Marchand, Jacques Charest, 
École lnteractionnelle de Fibromyalgie (2004-2005) 
Pmr vws détendre .. . 
Pmr gérer la doulell' .. .. 
Pour gérer le stress ... 
Une autre source 
d'énergie!! 
Les chemins de la doule11 P. 
dans le corps (~ . 
«.Je suis fatiguée 
d 'a110ir mal» 
Puis-je avoir ln! Influence 
SIS mil doulelS? 
' 
Ccrmaitre ses li'ntœs 
Sir i!tégle d ~conomle d 'énergie! 
2 semaines de travail 
autonome!! 
Exercices + travail de relaxation! 
Identifier ses limites 
et les respecter! 
Quels sont les effets? 
Ccmment les choisir? ~ ,,., ....... .-..... , T 
Juliana.barœllos. de. souza@usherbrooke.ca 2 
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Juliana Barcellos de Souza, Michelle Provencher Serge Marchand, Jacques Charest, 
École lnternctionnelle de Fibromyalgie (2004-200'::i) 
Identifier les étdpes parcourues 




• detendte votre mu et vos èp,,.iles 
• m 1euy; sentrr ''Olt-e corps 
• nournr \•Os m ui:le:; 
ll complète le contrat 
ll décrde de m 'engage:r jusqu'au bout. 
Juliana barcellos .de souza@usherbrooke.ca 
Le contrat 
QJele se:r art, peu vrus, 
/J çius o:!'(ft@amehora"flor. 
Q.Je vous coisidériez imper tante, prur 
justifier vos efforts au mus œ ce 
traitement:> 
votre capacité à gérer la flbromyalgl 
~) 1 1 .r) ;./' 
·1 ()',, 20 ;. 
1#1.!::i ii§!!.!!E 
Auginenter mes habilités <~ 
m 'ôuto·traitff pour n1ieux 
qt'rer la fibron1val9ie 
J'inscris delTière le contrai 
cinq obl a:tlfs personnels 
Je prmique ma respiration!!! 
3 
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Juliana fülrcellc'S ile Souza lvfichelle PrcWèl1d1u. Jacques Chrui>t. Serge Marcliand 
É.:ole lruernc1ioru1clle de Fibrnmyalgie (:?004-2005) 
··.'.~1~2!• ...w 







Jouent sur la 
1 F'iht" mu~culairc 1 (Ê"'ulc-~ 
Juli1ma.borçell'1•i.de.s<'iza@gmail.<0111 
But de cette rencontre .. ~ ··~~··· "'"_ ..... ., 
__j . · :;ympt,';m°"'··. · ... .< i
1 _,,,,.N ··--
~a-,1-~qul!!t~~ 
y ·~ . i.-r~~~~~~~ 
~
"fru;'.tmu~ d 'rnu~fÎ•m d~ ln. fibrnmyalgii" l 
• dk.,.nditioam~~eni phywiqu.P 
• dt\("Dfldift,.nn~m~nf t:n•.at~t ... ~--->-. 
) 
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J11(i;u1,1 Ll•ncd k•' .k S..•1'·.1. :>.ùd~ll<· l'r"\\'lld1<•1 )J<•t•~"'- 1_11.U<':ol. S.-1)!.<' :>.l.uch.uhl 
ë o.>k lnt~rac:Ut.."llUtdk ,k; ~ 1b11.'lllYUl~11,," f .:1 . .11 ,.,.,:.11.1.:' 1 
Stratégies Respiration 
Pour bien se détendre ... 
foire ol!tn!IO<I a.x i!paul~• 
· foire anent10!" eu vcn1,..c. 
• ()If ~ pon1blc. ploi;cr vor brœ o cll1• <lu corpr . 
. '":'· 
-:;-. n..J ,...,\ 
,:·~~· ~ 
Stratégie: ~spirine musculaire 
Poul' les douleurs localisées 
llllo"ger ""'confortobltm<nl 
Po:;1 ttonric :t le ballt :)OU5 ur\e' '"'9'on 
doulour'u~c . 
Lt: ,. •• ,.~ ~·~ · .. "'~~ , Ol/ ... ,. ~ 'rh·,)ÇO•' 
~ .:!~'.:.&'JJ1 ,;:.v J .. •v .. ~ ·-.·.,s~' 
Rtspart l pr·ofo'1dimrnt tn fovor1sont Io 
rtloxot10<> rl• Io ~
rr91on • , 1multt. . "\ 
~ .. ' ·~ :.; ~·"!'./~ 
·------ ----- --------
Les solutions qui marchent 
Douleur Stress 
Sor:imetl \ j F:t"ls~e "'- / © 
Je rai& ma respiration 
Je tHt• t ' aeplr1n• muac:ulalr• 
Je pratlqu. 2 sohrtlons qui 
marc:hent 
Je marche 3 fo ie pendant 20 minutee 
Je Nlllptla mon carn.t da raute 
i71 
Juliana Barcellos de Souza, Michelle Pr<M!ncher, Jacques Charest, Serge Marchand 





L '•ctivit4' physiqae 
1 •. ,..""'""'"!1111 .. 
.... ,. ....... • 1,"''" ... 11 
n•I.., .. 1111. 1 
=~~:·~- '""'d•,.n) 
• ma.-iten• le c0<ps en santé ~ . ~ 
• r~OJte lt stress 
• ovoir ~ l'éner9~ 
• arr.eliorer le sormi~ll 
Jutiana.barcellos.de.souza@gmatl.oom 
: 
r ·- ·-· 
Nor\lll 1 
j Trw fô:' l! • ·- . - ... 
" 
repas 
Les étirements ~·' 
J, :. 
Pourquoi' ·- .. 
Sc déc011tracter! 
Augmenter la souplesse de son corpsl 
Co1111111tt le faire? 
Étir<m~nf soM doul~ur . 
rnai• Of\ r C'ssent Io t e:n11on du muscltl 
MG1nter11r la tention du muscle de 3 à 5 r e:spircitions 
Je pratique ma routine motrice: 
étirements + respiration 1 
1 fois par semaine 
Je pratique mon cardiorespiratoire: -1 
échauffement+ cardia+ étirements 1 
3 fois semaine 
Les points rouge pour la respiration 
UQAT-UdeS 
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Juliana Ban::ellos de Souza, Michelle Provencher, Jacques Oiall!St, Serge Man::hand 
L'école interactionnelle de fibromyalgie (2004-2005) 
~~ 
Force mentale 
_ Vieille dame? 
Jeune femme ? 
Routine mentale 
Juliana.Barcellos.de.Souza@gmail.com 
L'influence de la relaxation 1 
.. - ·----~~~.!!~-82'.~,e~~~~~---·---·-' 
L'mftumce de r-ela.xatkm 
·-t Douleur f Strass Î 8-11"' \ . (/Fatigue 
~--(::J 
-
[ Routine mob'lce - 1 fOI• semaine J 
[ Technique de relaxation - 3 fols semaine - ] 




Juliana Barœllœ de Souza, Mid1elle Provencher, Jacques Chanist, Serge Ma11=hand 




Signaux des muscles 
~ F31b~esse musculcfüe (1énéra!e 
,..., Musci-E-& des machŒres tendus 
-Lt.1S y~ux serrés . mus:tes des yeux 
- Muscies ou cou tendus 
-· Visaye h2nd11 
-A~tres 
Comment bien gérer mes limites? 
~ ~iJ 
R~f~~ 1 " tael'le Se va!onser 
Actep:a une · 
tactie 
Juliana.Barce!los.de.Souza@usherbrooke.ca 
Signaux de la respiration 
..: Augmentation du rythme ·respiratoire 
- Blocage de la resp11at1on 
- Resp1rat1on superficielle 
· - Oppression durant la resp1rat1or IJ'I_ 
-Autres. jî: 
Respecter mes !imites variables 
Écouter les signaux du corps 
s·11 nous demande un moment de repos 
!<lonsedi.teM 
Sl ma journée va-être plus intense: 




-+ R"'utin"" ntfllri~~ r~ t<'l~ r;.u .,..,•u~füOt") 
• f'nttli()rr<1.,1!rntoir"-· I'\ f.1n 1m1 "·"m~ll!h.'i 




Jultll'I g Of' S~un "dttt:f Prov~netilP'C' Jacqwtt Ch1rnt. Strgf Ma1cn1nd 
A-.1< la ~lt.cipalJOI'\"" NArK• Ju~n 
École interac:tlonnelle de f1bromyalg1e 





Ltt .:orp~ b bi~O•n J e 
prcnotn•~ "' nu ervdlles 
r~oo•i~• ., pou1 mo1n t emr 
N'oubliez pas 
. - Vari6t6 
Modération 






"'4-~Nlh_.. pou ~b~, ':'~ 1 t: NF.Rf;1(-
Évller 
thé . calé N l.>it au repa• 
llllmulllon (JJI 
lt ... lne O\Otrt<I l' l l 
_c-.~.l r. 
\l .un:rr 1lr' o~r 11lf'11Jr" 'fuo 1•.11 j&111" " 
174 
UO-T tt Udt S 
t'nal :'()().& 
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Juliana Barœllos de Souza, Michelle Pro11encher, Jacques Charest, Serge Marchand 
Patricia Bourgault, Gertrudes Cardoso e Silva 
École interactlonnelle de fibromyalgie (2004-2005) 
ti~~tre 
5" La chronicité 
llNil'\r. • .-.'YO.or- ...... ~,.M •l,~ 'J'.4-..:'.c.. 
) Lit doul.;ur chrnnitju:: ~: 
, .. , IJ' • ~ ...._ -t=, 
t. 




indésira bles d'une 
guérison 
• 
• • L Tout chilngem ent il des "'1 t ~ -. con<équQn';;" dosirabl•~ ~ 1 
des conWQuences nd•sir.1bles 
Jullana.Barcellos.de.Souza@gmall.com 
Mes deux semaines de -
travail autonome ... 
... pour mieux 
gérer la fibromyalgie! 
.-\ c aqueJOUT 
Propagande sur la pcrfonnancc 
Senbrrent 
d · e•dusion et une 
cnuntae œ sépara bon 
Teth'*I• d• re1.u.-.n ,.- carCUCW•pif•-• 
I__ 1• ,.1.,..... 1' ,.,,.,....., c R-:.:•1 ··1 
r - ...... ;.,,.Min .. -_, 
2 solutions qui man::twnl -- ..,, 
1 




l.j111na llirctflos de Soura, Mrchetc Provencher, Jacques Charest. Serge M•cha'ld 
L'école interacttonnelle de fibromyalgle (2004-2005) 
b':~ : : J 1 §Mf@D 
1. 1 Stntu 
~·A 
SomMll~ / ........ 
C .. ~~[ l ' ;~ f~ c..,.... 
' 
1
• \ ff~2.._I , 
Ma participation dans tous ça ... 
Douleur· 
• Expenence fAlblecll.,.. • """ect cNl18gtùbl• 
• EJ1:piinences pasMe1 
Jullana.llartellos.de.Souza@gmall.com 
Les chemins de la douleur ... ~___.[la do'*'-nt~ 
~
~\ __ i'*=t- _I 
''·. 
-fr;• .!.. I ......... ,... l .... ,, .  ., * .............. . 
Des trailcmcnts Jk>n medicarocnleu.~ 
l l'!tlt l 111 1\11 .T ........... - - [ .. C_..,. _ _ _ 
·-- (1111........ - -' · - ".......... -~ 
:· -·--.. 1 '-- -.... 
-< 
1_ - .. - .... --
1 2~ ... -~-J 
.- , • ...,..,.. d ·ec ... ..;" 
l_ ··-... -··-
UQAT· UdeS 
École lnteraciionnelle de -~bromyalgie 
La routine motrice mentale 
----i 





1. parcourir les dix étapes de 1 'École interactionnelle de fibromyalgie; 
2. effectuer le t r avai 1 per sonnai recommandé: 
3. modifier mon emploi du temps pour consacrer en moyenne 45 minutes 
par jour. 6 jours par semaine, durant 11 semaines. aux apprentissages 
visés par L 'École interactionnelle de f ibromyalgie. 
EN RETOUR, l'acquisition de ces nowelles habilités me permettront 
1. d'améliorer ma capacité à gérer la f ibromyalgie de: ___ % 
2. de rencontrer les trois objectifs personnels suivants: 
a·----------·---·---·-·----·----
b. 
c. ______________________ _ 
En foi de quoi, je signe le présent contrat, 
Participante date 
1 nt ervenant (e) Membre significatif cle votre entourage 
179 
Inscrivez 5 objectifs per:onnels que vous desirez atteindre a la tin du traitement 
!. 
f:x.emples tf'r)hject(fspersonncls 





- Posture assis~ 
· Posture delx1ut 
·Forœ 
· Travaux ménagt•rs 
Nt: pas arnir fl<.'llr de jouer avce nws enfant 2 soirs par semaine 
Ne pas avoir fl<.'llf de planillèt un voyage 
l'ass•>r de deux à trois heures sans douleur 
Ne pas avoir peur de faire r amour une fois par semaine' 
Co1111:û1n• des stratégi<'S qm me 1x•rm.:ncm dt~ contrôler la duulcur 
1'1JUV01r me ù•m·cntrer pour lm• unl' page d'un livre par jour 
J.'ain• mw ht'llf<' dt• natation par st•main<' 
Fair•· une heure de mart'ht• san~ étre épms~ :1 ta fin 
Conduire mon autojusqu'li Montréal 
~fr rt•ndrc en automobill.' à Quéhe<: 
Ass1sttw à un nmrs de ~ heures avc<· [><'li •JU pa< dt• douk•ur 
Rcstèt assise (ll'lldam 1 heure avel' peu ou pas de dmdeur 
Resler debout de 20 à 25 minutes 
M ardt<•r [><'ndant une heure C(ms.X·utivt• 
Mont<·r les <'St'afa'fS sans étre brûlé<.~ 
Soull!vt'r une ('haudfore pleine d 't•au 
Transport<'Z des sacs 
Reprcndn• ffiL'S activnt's de poids t't haltères 120 min «ha11ue 2 ls) 
Faire mes tâches ménagl'rt~s pendant une ht•urc nmlinue 
Fain· un gâteau 
Faire un r<•pas et pouvoir en mangt'r 1une fois sur deux) 
:\k réveiller seulement de 4 à 5 fois par mut à cause de la douleur 
Donmr une nuit par :;emaillt' (6 hl"lll"Cs) 
180 
Échelles des attentes 
.\firhdft~ Provenrher & .lu/ùma B11n·i·llos d,• ..;ou:a 
Nom: Date: 
École interactionnelle de fibromyalgie 
Le but de l'école est d'apprendre à s'aut ot raiter pour mieux gérer la 
f ibromyalgie 






UQAT lcole dt·fihromyalgi<' .\ficlwllt• Prow11d1er & Juliwm Barcellos de Sou::a 
Date : ----·-------
, 
Ecole interactionnelle de fibromyalgie 
Le but de l'école est d'apprendreàs'autotraiter pour mieux gérer la 
f ibromyalgie 
Avec ce que je viens d'apprendre, je crois que cette école va 
m'aider: 
Pas du tout Énormément 
Stratégies des patientes (2e rencontre) 
Ma!èr1.0 d& Ecole lnt&facto0nn.Ole de Flbr0"1ial>;e 12004 - 2'1051 
Juliana BatC!Jilos de SOuza Selge Marchande! Jacque;; 01a;es1 
CoMàbot'auon œ Pfil;le ,);lien Mer.elle ~0\>90Cher, Parncia Bowgai.ia 
SOLUTIONS QUI MARCHENT 
ÉCOLE INTERACTIONNELLE DE FIBROMYALCIE (PRINTEMPS 2004) 
1 
, . .. . l .... T .. 
SOMMEIL : DOULEUR 1 FATIGUE 1 STRESS 
~··"·--~··-· ~··-····~····'"~~--~~~--~--····.-J-·--------·-··-·-·-···'·-··-~·~·-····~----·· Prières (renforcements. Chaleur Ralentir Rire, humour 
idées) 
·Bruits de fond 
(pUrification) 
Musique de relaxation 
Chambres à part 
Coucher dans un 
fauteuil 
Bon matelas mou et 
oreiller 


















Ne pas.en parlertl' .. 
S'amuser. se distraire 
·Pensées positives 
(discours mental) 
Techniques de · 
relaxation 





Se coucher plus tôt · Chaleur sèche 
Ne plus écouter les Bains chauds 
nouvelles à la télévision 
Tisanes Côlon =respirations et 
tisanes 
Conjoint ne se cquche · Exercices dans l'eau 





· Siestes courtes 
·Techniques de 
relaxation 
Faire ce qu'on aif'lle' 
Décrocher le téléphone 
·Marcher et s'oxygéner 
·S'étendre quelques 
minutes 
• Régler les problèmes 
Rejeter les stress 
évitables 
Marcher. faire de 
· l'exercice 
Se changer les idées 
· S'isOter pour éviter de 
se faire envahir 
Ecrire 
Chanter 
· Se promener en 
automobile 
·Respirer (dehors) 
Sieste dé·15:20 minutes· Dédramatiser 
Bouger. sortir ·Avoir des pro1ets 
Repas aëheiés Avoir un animal de 
compagnie 
Choisir des aliments qui Lire 
n'exigent pas de 
. préparation 
· Observer les oiseaux 
· Prendre un calé au 
restaurant 
Aller au cinéma 
pas en même temps 





Durant la nuit = se lever ·Écouter de la musique 
et lire 
Réduire la douleur avec Ne pas en parler!ll 
la chaleur 
Dormir durant le 1our Danser 
Marcher (dehors. avec 
le chien) 




Faire de la balançoire 
· Se faire masser. 
coiffer 
Écouter de la musique 
182 
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Malé<•ao de École lnteradionnelle de Fibromyalgie i 2004 - 2005) 
Juhana Barcellos de Souza Serge Malchand et ~es°'"' est 
CoHà:xlratlOn de · Pa111e .llhM. !.tcl>!lll" Pl'°"""cher. Pat r<:.a Bo1.rgau11 
STATEGIESQUIMARCHENT -1 
, . _ _!~0~1_IN_TI~CTIONNELLE DE FIB.!QM!A~G~~J!:_RINTE~~l-J 
[.~.:-~~~=~~-,~r~UL~-~~ FAT~~~~ .,_.],_~--ST·~-~~=-·····J 
: Relaxation ; Respect limrtes Délég.tJer davantagg Art·thérape 
! ResP;ration : Porter des vêtemerrts Accepter de raide Gratification - s·ottrir 
i .. , légers. et confortalJles • tOUJ()IJ~S .une. gâterie 
: Prendre des siestes (écouter Huile essentielle :pin. thé Attemance travail. repos. Gestion horaire 
: ses besoins de sommed, des bois \chaleun exerc1ee 
i écouter son corps) 
's.itèver quant ~n 5e réveil !a Plan1fica1ton actÎviiis 
: nuit. aller prendre une marche ' quotidienne (ne pas en 
l dan.s la maison prendre trop) 
· Rester au calme si 1nsomn1e Exercices avant de se 
•(faire des respirations. 'lever 
visualisation au I~) 
: Lait chaud (gingembre+ miel) Temps de repos 
1" ---·~' 
· Soirée calme 
Éviter les mouvements actifs 
en_soiroo {311 avant dormir) 
, Sé)Our sanie 
Mouvements de gymnastique Bain tourbillon 
·douce 
•. Bain chaud 
: Sieste lorsque le corps dit 
, •stop' 





: Planitication des aciivrtés 
: au travail lne pas en 
. prendre trop} 
Marcher, s'oxygéner 
Présence <fun animal. 
zoothérapie 
Visite petit-fils. moment de 
bonheur 
Prendrè d;. 1.;;, 
Arrèter. se reposer. 
. .'e~_cter ses hmrtes 
Balancer .1e quotidien 
Prendre le temps 
déléguer tâches 
Partagg travail, 
Se lever et ltre •· :·sacm89kî~e ....... _ ..... ~C:.':'ll°~~liJr!.. _ ·--··-
··L-;,,.;;~;;·:p;;;;;~-;;0;;~;~1;:·~~t;e~~~ul•· Massage 
avant de dormir 
. Musique relaxante 
: Changer de I~ lorsque 
; èveilk\e. fauteuil 
r Ëv~~; de ;èpoCsser ses 
~limites 
i 
i Visualisation merrtale de la 
diminution de la douleur 
, Écore sur son vêcu de la 
t JOU<nèe 
, Climat sec 
Faire des choses qu'on 
aime 




Luminosité (lampe ?l 
èi11ter le strëss . 
VitamineC 
•Musique 
Apprendre à en !rosser 
Ré<l'rganiser vie (bruit 
activités, responsabilités, 
etc.l 
Boire beaucoup d. eau 
Ëviter alcool 





Pas de téléphone. s isoler 
.~!:t:'.~~ .... ., .... 
Activités créatrices 
F.aire de la peinture 
Planifier en petites étapes 
·Relaxation 
Partir en voyage 
A<Japter le lit (coussins) 
Marcher après le travail 
Chaleur . Aide po:ir le ména119 Marcher à lexténeur 
· Ëv~er alcool 
Piscine 
'Chaise adaptée 
.~aisser à taire par les autres . 
Méditation 
Évrter les films dramatiques Ceinture magnét;que 1our Écouter un bon .film 
. et nuit 
Matelas de latex 1magnétique. Repos 
, couette 1nfra·rouges. 




Prendre des notes sur les 
taches à effectuer 
Marctie extér1-Gure avant 
d'aller dormir (réduit les 
enguurd1ssements) 
Restreindre alimentation 
(actd1tè) quand douleur 
• p<1au 
Resueindre alimentation 
: (sucre) pour migraine 
Rastre1ndre gluten. 
aliments acides, alcool 






Dormir ailleurs (divan. sotal 
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Gestion des limites et des c~Îpacités (Se rencontre) 
Bien gérer ses capacités 
École ln!ernctionncllé ,je hbromyalgtc 
· l!QA T mai 2004 
!,_ -~-R_eti_ll_se_'r_1_·it_;'t_âc_h_e~· _· •_·'._: ·· _ _,·:!_:·-;._ .•. ··_>_:/ ~·~A_c~~e~p_.t_t?r_: -~ïa~· t_a_ch_e_·•·.·~--'----' 
1 
! l>IRE~O~ lPLANIFIER ( ' l i «Désolé, mais je u'ai pas le temps de faire ct>llc tâche i J Donner des priori lés aux Hkhcs. 
: ( »~ l ~trc fll.'xiblc (chauger l'ord1'l.'! de priorité sïl y a lieu). 
«Désolé. mais j'ai fait ma panie '" 
Prendi\' son temps pour répond1·e I dire non: 
maimenaut ou phi~ \ard. 
Revenir 11 la demande. faire un hilan et changer d'idée 
si néccss.aire. 
1 • : 
i Prévoir un scénario pour faire ral'e à lïrnpn!vu. 
Planifier des pauses ou di!s a~t. 
:VARŒR ; 
l Df.LÉGUER · 
1 Faire plusieurs types de lâches différentes. 
:·varier le nnmhrc et le fom1at des tâches sdon la 
:jouni6l'. ' 
Identifit.'1' les ressourœs disponibles autour de nous. 
Uni! fms fa tflchc déléguée. acœptcr que les choses 
sok•nt faites différcmmenL . 
! w • 
; Déhutcr parfos tlkhl's qu'on-aime moins et rnntinu<:'r 
j avec œllcs ~u ·on préfère ou rinvcrsc .. 
1 Débuter par les tik'hes plus l,'Xigcantes rnentaleruent et 
l rnntinuer avec celles exigeantes physiquement ou 
i!"invàsc · · · 
Se ,·aloriser 
S'OBS1':RVER 
s· aulo-oh:;erwr durant la journée. 
· Paire un bil;m de la .ioumée. 
Observer l' ciwironnc11Mll et adapter sa joumée_ en ronséqucnce. 
Mieux vaut 3 joumét'i: J'actfrités 111odérél!s qu'une jmm1é~· e.~cessiw suivie de 2jours en épuisement. 
Valoriser k temps pour soi, pour les amis el pour la famille. 
J':tlian:i Harrdlo~ dé Snuz~t. Syh·it! l.'lk-~rcu:x. Michdlt: P<'w~ndti:r. J~tCtJUC:..4' ChaîC.'>I, Serge i\fat-ch:.utd 
Rouyn Nnrnuda 1 PQAT ~004 
j uù :urn.b3n:.dl<».dc.>ouzl@' ~m•1l .~om 
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11 CARNET DE ROUTE Il 
COMMENTAIRES 
lnt. © -- --
Ma journée d'hier était a un niveau : 0 modérée 
0 excessive 
lnt. © -- --
·Ma journée d'hier était a un niveau : 0 modérée 
0 excessive 
lnt. © -- --
Ma journée d'hier était a-un niveau : 0 modérée 
D excessive 
lnt. © -- --
Ma journée d'hier était a un niveau : 0 modérée 
0 excessive 
lnt. © -- --
.·Ma journée d'hier était a un niveau : D modérée 
0 excessive 
lnt. © -- --
Ma journée d'hier était a un niveau : 0 modérée 
D excessive 
lnt. © -- --
Ma journée d'hier était a un niveau : 0 modérée 
0 excessive 
TRAVAIL A FAIRE: 
1. RESPIRA TlON PROFONDE A V ANT DE DORMIR (AU LIT) 
2. RESPIRATION PROFONDE 3 FOIS PENDANT LA JOURNÉE (AM, PM, SOIR) (SMINUTES) 
3. MARCHE : 3 FOIS PAR SEMAINE PENDANT 20 M!NUTF.5 
4. SOLUTION # l : -------------------
5. SOLUTION # 2 : -·---
6. ÜF..STION DES LIMITES #1 : __________ . 
7. ÜFSTION DES LIM!TP.S #2 : ________________ _ 
8. NOUVEAU NUTRIMENT:-----





Université de Sherbrooke - Centre de Recherche Clinique 
Fibnm.yalgie 
Nous attestons que 
a réussi 1 'École lnteractionnelle de Fibromyalgie en: 
• pratiquant régulièrement sa routine motrice et ses 
activités cardiorespiratoires 
• pratiquant des stratégies de gestion de ses limites 
• débutant la pratique régulière d 'une technique 
aboutissant à la réponse de relaxation 
• améliorant ses connaissances sur la fibromyalgie 
Sur la foi des progrès accomplis, 
nous lui décernons le présent diplôme . 
Juliana Barcellos de Souza 
Patricia Bourgautt 
Gertrudes Cardoso e Silva 
Serge Marchand 
Sherbrooke, novembre 2005 
ANNEXE C : VERSION FRANÇAISE DU FIBROMYALGIA 
IMPACT QUESTIONNAIRE (FIQ) 
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QU'STI01''-'AlRF DE \IESl RE m: 
L "IMl'At"f DE l.A HHROMYAl.cilt 
QIF 
Les questions qui suivent ont pour objectif de mesurer k-s oonsequenœs de votre fibromyalgic sur 
votre santé; Les réponses que VOIL• fournirez à ~-c 4uestiunnairc .nous pcnncltrons de mieux 
connaître 1 ïmpact de cette maladie sur \'Oire vie de tous les jours. 
:\lcrci de bien \·ouloir fl.1>ondre :i toutes les questions : 
Soit en mettant unc simple crmx (X) dans la case correspondant à la rcp<ms.: choisie. Si vous ne 
$;1\'ez pas très bioo comment rt:1>orulrc. choisissez la réponse plus proche de votrc situation. 
Soit 1.11 indiquant d"un trait 1'1.11droit où votLs vous situez e11trc dctLx position• cxtr.:in~"· comme 
danR lexemple ci.dessous : 
au..:unc doukur Douleur très imp011anle 
TraductlQn (Juin 1996) et validation (novei;nbre 2003) du F1bromyaf.qM fmpi!à Çuest1Qnni11te par le Groupe 
Qualité de Vie en Rhumatologie · Centre d'Evaluation et de Tra~ement de la Douleur Pans 
Burckhardt C.S., Clark S.R, Bennett R.M The F1bromyalgia Impact Questionna11e : df!velopment and validation. 
J. Rheumatology, volts, 1991, p.728-33 
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! .Êtes-vous capable de : 
l\.k•ltez une simple croix (X) d11ns la case qui 
Correspond à \·otrc choix, une par ligne 
Tüujours La plus part du rlé temps ~n Jamais 
wmps temps 
0 
Fa ire les courses D 0 
Faire la ICS$Î\'e en machine 0 0 
Faire à manger 0 0 
Faire la \'ai~scllc il la main D 0 
PaS5"'f r aspirateur 0 0 
Fa ire les lits 0 0 
\larcht.-r plusieurs centaines de mètre~ 0 D 
Aller voir des amis ou de la famille 0 D 
Faire du jardinage 0 0 
Conduire une voiture D D 
Au ct>urs Jes "! Jemiersjm1rs. 
2 .. Combien de jours vous ètes·\'oUs scnlî( e) bien'? 












Si '"'"·',. 'ave: pas d'activité prt>fenwnm!Ue, pasu: à la quctûm 5 
3.Combfon de journées de travail avcz-vo1L~ manqué à cause de votre fihromyalgie? 
'.\tn ru t::liE Sl:\IPLF. CROIX XDA'iS u. CA.•IF: QU C:ORRF.Sp()ll,D ,\ VOTR•: CHOIX 
2 


















4.Lc.:s jours où \Oils an:z tra\aillc. les douleurs ou d ·autres problèmes fois à votre fibromyalgic 
\nus ont-ils gêné(c) dans votre travail? 
INDIQtEZ D'C< IRAIT l.'E:"iDROIT of vors \'Ol;s snn:z ~:NlRE: u;s DEl'X l'OSlrlO'iS 
EXTRt:'llES 












Au cou:n àa i Jerniers jours, 
5.Avezvous eu des dooleul'!!'! 
l111Jiqwz d'un trart l'endroit où Vü!L~ wms situez e11trw les dmix positrons extrêmes 
6.Ave.: vous ëté fatiguë(eW 
trait l'<mdroit où V()IJ.$ voru situez entre les ..... .,.--... ·-··- extrêmes 
Pas du tout fatigué{ c) Extrèmemeut fatigué( c) 
7.Comment vous êtcs-vom sonli(e) le matin w rëveil? 
lndiqwz d'un tra11 l 'e11drott où \'OllS l-'OllS sitwz 1mmi kis dew: posîtions 1J.>;;trêmll$ 
Extrêmctnent .tàtiguë( e) au réveil 
!1.Vou,~ êres-vous o11enli(e) raide? 
tmtr l '<mdroit où i'OllS vo"t s itw:z entre les 
Pas du tout raide 
m.îde 
9.Vow; ètes-vous senti{e) tendu(e) ou inquiel(e)? 
indiquez d'i.m tr«it /'endroit où vous vous sih4eZ entre les dmy; positions 1JXtrémes 
Pas du tout tendu( e) 
tendu(e) 
10,Vous êtes-vous senti(e) déprlmè(e)? 
E:...trêmement 
l'endroit mi VOits rous situez entre les ...... r ......... e.xtrême.s 
Pas du tout déprimé( e) Extrêmement déprimé( el 
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